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PREFACE 



Ce n'est ni un Traité didactique d'Anatomie pathologique, 
ni un Manuel élémentaire dans lequel devraient se trouver con- 
densées, en totalité, les lésions matérielles du corps humain, 
dont je commence aujourd'hui la publication. Bouleversée par 
la révolution pasloriennc, la Science médicale contemporaine 
vient d'entrer dans une période de transition, où elle doit de 
nouveau faire subir à la Pathologie une Toule de remaniements 
définitiTs, qui sont loin d'être terminés; l'heure d'un grand 
Traité n'est donc, me semble-t-il, pas encore prochaine. D'autre 
part, les éléments d'un Manuel sont trop nombreux, ils réclament 
des connaissances trop encyclopédiques, pour pouvoir être assi- 
milés d'une manière suffisamment complète par un seul auteur, 
en un court espace de temps. 

Les pages qu'on va lire ne constituent qu'une suite d'Etudes 
anatomo-palhohg'iiiues. Elles reflètent de longues années d'ensei- 
gnement, tant libre qu'officiel, et résument nombre de travaux 
entrepris depuis tantôt vingt ans, à l'Hôpital et au Laboratoire. 

L'enseignement pratique de l'Anatomie pathologique, dont je 
suis chargé, depuis 1889, à la Faculté de médecine de Paris, m'a 
permis d'observer l'état d'esprit des étudiants cl des jeunes 
médecins qui suivaient mes leçons. Je sais combien les lésions 
macroscopiques les plus classiques sont étrangères à la plupart 
d'entre eux, et quelle répulsion leur cause l'idée seule de l'hislo- 
logie pathologique. A part les quelques techniques colorantes 




habituellement employée^ en microbiologie, le moindre manuel 
opératoire des préparations leur est inconnu. Tout les éloigne du 
Laboratoire, convaincus qu'ils >*juI. bien à tort, que la Médecine 
clinique n'a rien à faire avec TAnatomie [lathologique. science 
pure, inutile au praticien. 

t'/est à vaincre ce> rrreur> qut- j'ai dû employer une partie de 
mon temps et de n)e> moyens. Le n«»mbre considérable de pièces 
anatomiques mi>e> à ma disp«»>itiMn par la Faculté, recueillies 
dans mon ^ervict* d'li«*»pit-"d *»u dues à la bienveillance de nom- 
breux collèiXue>, a con>tilué le nj»*ilb-ur de mes ariruments et 
It* plus démon>tralir. Jt* >ui> d*HilK-ur> convaincu que la Palho- 
lojjjit* ne ptMil être c«»mpri>e de TélèNe. lui j»araître intéressante, 
j'allais dire èlre aimée de lui. qu^^ l'aide des innombrables 
documenta fournie par lo> aut«»p>ie> : cet «•uvraire s'efforcera 
dVn faire la preuvtv 

J'y ai abordé la plupitrl de> •pie^li<»n> imjM-»rtantes d'Analomie 
palholt>uique. en particulier cellr*-* i^ui m'ont |»aru les plus pra- 
lique>, cel!t^> \\\\i >e rapp«»rteiit iui\ >iijets qu'un médecin n'a 
plus le droit di^nonM'. San> .A.»ir eu la prétention de résoudre 
tou> le> problénie> •^«»nit*\e>, j eii ni cependant expos** les don- 
née> indiscutableinent ,uN}nî>e> et --JirnHlé les de>iderata: aussi, 
eer^ain^ r.hapilre> paraitront^U phi> étendus, eertains autres 
plus écourté>, >acnt\é> peut-être 

^>uant aux mdïcaîion^ lMMi'»i:r.^pliiqne>. elles ont été radica- 
UmucuI >upprimée>: lîcurant tian> t'»u> le> i»\ivraires classiques, 
elle> n'auraient >er\i qu 7^ encombn i^ le texte. 

Tu noinbn^ important de de»in> m,u*n*>C'»piqucs sont lîdèle- 
\\w\\\ reproiliut*^; tou> ont été exi\Mitc> .Vriprè> le> pièces de mes 
cidleetion> Il en e>^t île mèn>e de> î;onibron^e> tiirare> microsco- 
pupio qu<^ ]c \\\c >\\\^ elYorcc de pri^>enîer aiis>i démonstratives 
i\\\c poNNihle 

M M Kh r LrirLLE. 
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LE CŒUR NORMAL 



ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE GÉNÉRALES 



L'appareil circulatoire, considéré dans son ensemble, représente un 
département du tissu conjonctif spécialisé dans un but déterminé :1a progres- 
sion réglée des deux sangs, dans l'intimité de Torganisme. A cet effet, le tissu 
conjonctivo-vasculaire, condensé, s'est canalisé en une série innombrable de 
tuyaux artériels et veineux. Renforcés, suivant les besoins de la région, par 
des couches suffisantes de fibres élastiques et de cellules musculaires lisses, 
ces vaisseaux trouvent en eux-mêmes les deux forces nécessaires pour la 
régularité de leurs fonctions : l'élasticité, qui facilite le débit de leur con- 
tenu, et la contractilité, qui en règle l'allure. 

Sur un grand nombre d'êtres vivants, le courant sanguin est soutenu, 
dans son parcours, par un système d'ampoules contractiles, cœurs sanguins, 
qui trouve sa formule la plus perfectionnée dans le cœur des mammifères. 

Le cœur de Thomme, ainsi considéré, n'est qu'un double segment vascu- 
laire dilaté : segment droit et segment gauche, ayant subi l'un et l'autre un 
cloisonnement transversal. 

Les deux troncs vasculaires accolés qui le composent ne diffèrent d'un 
vaisseau ordinaire que par les détails suivants : les couches musculaires qui 
les entourent sont énormes, eu égard à leur capacité, et, de plus, leurs 
fibres contractiles sont striées et anastomosées en réseaux plexiformes, 
celles de tous les autres vaisseaux de l'organisme étant lisses et non anasto- 
motiques; la cavité de cette double ampoule vasculaire se subdivise symé- 
triquement, à droite et à gauche, en deux poches ou chambres superposées, 
l'oreillette et le ventricule. 

Les cloisonnemeats transversaux, replis valvulaires, qui segmentent les 
cavités du cœur et coupent ainsi les deux colonnes sanguines, ne constituent 
pas un caractère différentiel spécifique, un grand nombre de veines étant 
également munies de valvules. Tout au plus peut-on dire que le. sjslôme 
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un pertuis perméable dégarni de muscle. Elles se réfléchissent en 8 de chiffre 
au moment de rentrer dans la cavité ventriculaire dont elles tapissent la face 
interne, en même temps qu'elles forment les piliers de la valvule mitrale. 

Les libres unilives postérieures, disposées en anses, viennent combler 
la pointe du ventricule droit et compléter le bord droit du cœur. Une 
fois entrés dans la cavité du ventricule droit, ces faisceaux de fibres vont 
former, en s'entrecroisant, la face interne du myocarde et les fibres papil- 
laires, en particulier les piliers de la valvule tricuspide. La pointe de ce ven- 
tricule est donc mieux comblée que celle du ventricule gauche, à la différence 
j)rès de Tépaisseur inégale des couches musculaires. 

L'analomie démontre que ces différents faisceaux de fibres unilives des 
ventricules ont tous une grande longueur puisque, partis, pour la plupart, 
des anneaux libreux de la base, ils y reviennent tous ou presque tous, 
abstraction faite de leurs insertions papillaires. 

Par ce qui précède, on comprend qu'une lésion capable d'atteindre Tun 
quelconque de ces faisceaux unitifs, soit à Textérieur (inflammations sous- 
épicardiques), soit à l'intérieur du cœur (inflammations sous-endocardiques), 
puisse, dans certaines conditions, affaiblir simultanément chacune des 
deux parties correspondantes du faisceau. Une même cause peut, par consé- 
quent, frapper à la fois les deux couches protectrices, Tinterne et l'externe, 
qui engainent la couche fondamentale du ventricule. 

Nous verrons bientôt s'il n'y a pas lieu de soupçonner la systématisation 
de lésions dégénératives aux fibres unilives (fibres de renforcement), pour 
expliquer certaines dilatations totales et simultanées des deux cœurs. 

Vt'lasticiié du nmscle cardiaque est faible ; il en est de même pour tous les 
muscles. Elle a pour but de fusionner les secousses multiples composant une 
contraction musculaire; elle favorise, en outre, la production du travail mus- 
culaire. Sitôt qu'une distension forcée aura vaincu celte propriété physique, 
la capacité du ventricule sera délinitivement accrue, mais la résistance des 
parois diminuera d'autant; cercle vicieux, dans lequel les forces du myocarde 
s'épuiseront d'une façon progressive. 

Il est intéressant de noter encore que les muscles ventriculaires, adaptés 
pour la seule systole, n'ont pas de muscles antagonistes; à moins qu'on ne 
considère comme tels les faisceaux musculaires des oreillettes. L'élasticité 
musculaire, qui n'a pas à lutter, dans le cœur, contre les contractions de 
muscles adverses, s'y trouve moindre que dans la plupart des autres nmscles 
de l'organisme. 

La tonicité, le tonus* musculaire des auteurs, qui n'est qu'une forme 
spéciale de Télasticité, consiste en ce que, sur le vivant, les muscles n'ont 
presque jamais leur longueur naturelle. 

1. Le tonus d'un muscle rcsullc de sa distension modérée, autrement dit des tiraille- 
ments exercés mécaniquement sur ses deux extrémités par les muscles opposés et par 
1 élasticité propre des os ou des parties molles sur lesquels il s'insère. 
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Dans le cœur, les éléments de la tonicité musculaire font à peu près défaut, 
par absence de muscles antagonistes et de squelette osseux. 11 n'y a, pour 
déterminer un certain degré de tonus musculaire, que les anneaux fibreux de 
la base des ventricules (squelette fibreux du cœur). On y peut ajouter encore 
les colonnes sanguines elles-mêmes, sur lesquelles font effort les muscles 
auriculaires et venlriculaires, sitôt qu'ils commencent leur systole. 

Or, c'est au commencement de la systole que le tonus du myocarde 
devrait entrer en jeu, pour faciliter Teffort musculaire, et c'est précisément 
sur les anneaux fibreux, donc sur les orifices, que la tension, puis la contrac- 
tion des muscles, prennent leur point d'appui. 11 y a là une tendance, à la fois 
normale et pathologique, au déplacement rythmique, à la dilatation, et même 
à la torsion de gauche à droite, pendant la systole venlriculaire, de tout l'ap- 
pareil fibro-orifîciel des ventricules. 

L'élasticité du squelette interstitiel du cœur peut seule, à l'état physiolo- 
gique, lutter contre cette cause réitérée de déformation organique. 

Qu'une raison perturbatrice quelcon((ue, fonctionnelle, comme par exemple 
la tachycardie chronique de la maladie de Hasedow, et surtout organique, 
comme les lésions chroniques de la gangue fibro-vasculaire du cœur, vienne 
amoindrir Télaslicité du squelette, et l'on verra se produire la dilatation des 
orifices et des cavités. 

Squelette conjonctive-élastique du cœur. -— Le tissu conjonctivo-vascu- 
laire, si largement distribué dans l'intimité du muscle cardiaque, lui assure 
des qualités de résistance et d'élasticité particulièrement importantes. 

Le muscle cardiaque est logé dans l'intervalle de deux enveloppes mem- 
braneuses, essentiellement élastiques, l'épicarde et l'endocarde. Ces deux 
sacs, emboîtés l'un dans l'autre, s'envoient réciproquement, à travers le 
muscle, une série innombrable de travées et de trabécules conjonctivo-éla-s- 
tiques, tutrices naturelles des vaisseaux et des nerfs destinés à l'ensemble 
de l'appareil cardiaque. Ce squelette fibro-élastique, vaste éponge lympha- 
tique à travers laquelle circulent largement les déchets de la vie musculaire, 
est, autant que le muscle, l'agent conservateur des formes de l'organe. 

Les propriétés physiques du tissu conjonctivo-élastique, tissu interstitiel 
du cœur, méritent donc considération. 

La colirsion, qui résulte de deux actions, cohésion moléculaire et cohé- 
sion élémentaire, consolide la résistance des parois du cœur. La direction 
générale des fibres conjonctivo-élastiques se fait suivant Taxe des ventri- 
cules, parallèlement aux vaisseaux et aux nerfs. Pour les oreillettes, au 
contraire, la systémati.sation n'est plus méthodique ; les faisceaux muscu- 
laires, ainsi que les faisceaux conjonclifs, logés entre les deux séreuses, se 
condensent autour des gros orifices vasculaires. L'oreillette n'est, en vérité, 
qu'un vaste sinus veineux appendu au ventricule. 

La résistance du tissu conjonctivo-élaslique, c'est-à-dire la façon dont 
lutte ce tissu contre les forces qui tendent à. détruire sa cohésion, est impor^ 
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tante à connaître pour nous, puisque la grande résistance du cœur lui est 
garantie en partie par ses muscles, en partie par son tissu Interstitiel, et sur- 
tout par ses enveloppes séreuses. 

Le mode de ré:^islance du squelette du cœur est quadruple : résistance à 
la traction, à la pression, à la flexion, à la torsion. Chacun de ces modes de 
résistance vaut la peine d'être spécifié. 

La résistance à la traction c'est, pour le myocarde, sa résistance à la 
distension. Les deux sacs séreux du cœur sont remarquablement adaptés à 
ce but. L'épicarde présente même une disposition anatomique particulière : 
pendant la systole, on peut voir que le cœur des animaux en expérience est 
exactement enserré dans sa membrane épicardique, sans qu'elle forme la 
moindre plicature apparente. 11 faut en conclure que la capacité normale de 
répicarde est celle d'un cœur en systole. Par conséquent, pendant la dias- 
tole, l'élasticité de l'épicarde, ainsi d'ailleurs que celle de l'endocarde, est 
forcée : disposition anatomo-physiologique qui consolide d'autant la muscu- 
lature cardiaque et ajoute à l'énergie de ses contractions. 

La couche cellulo-adipeuse sous-épicardique, constante, même sur les 
cœurs les plus émaciés, au moins autour des paquets vasculo-nerveux, con- 
tribue pour sa part à la résistance élastique de l'épicarde, tout en protégeant 
la circulation et l'innervation de l'organe. 

La résistance à la pression est, au contraire, très minime pour le myo- 
carde, que l'on considère son tissu musculaire aussi bien que son squelette. 
Le cœur, organe cavitaire, est facilement compressible; un épanchement 
de liquide ou de gaz dans le péricarde, même moyennement considérable 
(François-Franck), pour peu qu'il se produise rapidement, risque de l'arrêter 
et de le tuer en systole (hémo-péricarde, pneumo-péricarde). Les compres- 
sions latérales sont heureusement moins redoutables, malgré leurs dangers, 
grâce à la facilité avec laquelle le ctcur peut se déplacer autour de son axe 
fictif, représenté par la ligne d'insertion des deux veines caves sur l'oreillette 
droite (C. Paul). 

La résistance à la flexion et la résistance à la torsion sont, physiologi- 
quement, sollicitées à chaque révolution cardiaque. Au moment de la con- 
traction des ventricules, ces derniers, changeant de forme, subissent un 
double mouvement de translation, qui redresse la pointe du cœur et tourne 
en avant et en haut le ventricule gauche. 

Dans le redressement de la pointe du cœur, la masse des tissus ventricu- 
laires est partiellement vaincue par une force qui tend à détruire sa résistance 
à la flexion. Dans le mouvement de rotation autour de leur axe (qui se fait de 
gauche à droite et relève le bord gauche du cœur), ces mêmes tissus cèdent à 
une force qui lutte contre leur résistance à la torsion. 

Gomme cette dernière force est manifestement exercée par les faisceaux 
des fibres communes, on doit reconnaître, là encore, l'existence d'un véri- 
table antagonisme entre le muscle cardiaque et sa charpente fibro-élastique : 
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interne da cœur et des vaisseaux intra-thoraciques: elle est égale à la pres- 
sion atmosphérique, T60 millimètres. 

La pression D*^gali\e exercée sur le cœur et ses enveloppes par rélasticilé 
des poumons vient s'associer à la pression intra-cardiaque. Cette sorte d'aspi- 
ration centrifuge des parois cardiaques varie, d'après les physiologistes, de 
6 à 40 millimètres, de mercure, ce dernier chiffre ne pouvant être atteint que 
dans les inspirations très profondes. 

Ainsi, les cavités du cœur sont, à Tétat normal, maintenues dans une dis- 
tension calculée par une pression oscillant entre 76t» et 8(X1 millimètres de 
mercure. 

11 faut reconnaître que certaines conditions adjuvantes viennent, norma- 
lement, faire obstacle à celle cause de dilatation permanente. C'est d'abord 
l'élaslicité des parois cardiaques, élasticité purement mécanique opposée |vir 
le cœur aux pressions diastoliques. Celte conlexture de l'organe soulage d'au- 
tant le muscle proprement dit. si mince d'ailleurs au niveau des oreillettes et 
des auricules : elle ménage ses forces en vue du travail systolique. La pres- 
sion de l'air intra-pulmonaire soutient encore les parois du cœur; variable, 
suivant Télendue des mouvements respiratoires, elle demeure presque tou- 
jours inférieure à la pression intra-cardiaque. 

Dans les inspirations calmes, la pression intra-pulmonaire atteint 
759 millimètres; elle descend jusqu'à 709 et 703 dans les inspirations pro- 
fondes, tandis qu'elle monte jusqu'à 702 dans l'expiration moyenne. 11 n'y a 
que l'expiration forcée qui parvienne à donner une pression intra-pulmonaire 
de 800 à 847 millimètres, égale ou même supérieure à la pression intra-car- 
diaque. L'expiration est alors capable de déterminer une véritable compres- 
sion du cœur, voire même son arrêt syncopal. 

Travail mécanique du cœur. — Enfin, le travail mécaniifue du cœur doit 
entrer en ligne de compte. On a fail remarquer, à juste litre, que le cœur est 
le seul muscle qui n'ait, la vie durant, droit à aucun repos prolongé et qui 
soit, par conséquent, voué à une foule de causes de surmenage inconnues 
des autres masses musculaires. Au point de vue mécanique, le travail du 
mvocarde est considérable. 

On peut l'évaluer, approximativement, à l'aide des données suivantes. La 
capacité moyenne de chaque ventricule est d environ 180 grammes de sang; 
le ventricule droit contient un peu plus de sang. A chaque systole, le cœur 
gauche et le droit lancent ces 180 grammes dans leur artère efîérente. 

Lsl pression du sang diffère dans l'aorte et dans l'artère pulmonaire; 
elle est évaluée pour Taorte à 20 centimèlres de mercure, el à ou 7 centi- 
mèlres pour l'artère pulmonaire (le tiers environ de celle de l'aorte). En 
utilisant ces chiffres, on calcule que l'effet utile du ventricule gauche est 
de 0,45 kilogrammèlre par systole, ce qui donne 0,54 kilogrammèlre par 
seconde et 46.056 kilogranmiôtres par vingt-quatre heures. Le tiers de cette 
somme, c'est-à-dire 15.552 kilogrammôtres, représentera l'effet utile du 
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rXAMEN DU COEUR 



P«»ur coL^î^-.er Iriat dun cvur. i! faul. remarque banale mais importanle» 
ImuI dar.ri >îv.:ir !•? re.nrder. 

1' ûivrir 1'.' f-êri-.wrdH par une incision cruciale faite sur la face anti^ 
ri»-*ur»': on nx-i ainsi à nu. en •|ualre coups de ciseaux, la cavilê pericar- 
diiHie. Exaaùinor alors le lai du sac pêricanlique dans loute son èlendue el» 
piiur Cria. S'julever le ca-ur par ses bords et retxarder en dessous de lui. 
S'il y a litru. recueillir, à l'aide d'une pipette slêrilisêe, le sanij de Tune ou 
des deux cavités cardiaques. 

2' Mesurer les dimensions du cœur. «' Proinln* s:i circontVrcnrf* à h 
b'.is*\ le lonj: du sillon auriculo-ventrioulaire. en passant le lil au-dessous de 
la saillie dt'S auricules. Parfois, danâ les grandes dilatations du cunir, on a 
avanta^i* à mesurs.*r la circonférence des ventricules au point le plus lar^e, 
d'ordinaire vers la partie moyenne des masses ventriculaires. A^ A'o/er n,'I 
l'jnffurur. La longueur du cœur est Tune des données les plus discutables : 
tantôt Ton mesure, sur la face antérieure de Torgane, la hauteur du sillon 
inter-ventriculaire: tantôt on prend au niveau de la face postérieure la liauteur 
de l'organe, depuis l'insertion de la veine cave supérieure jusqu'à la pointe 
du cœur; tantôt enfin on se contente de mesurer le bord droit de lorgane, 
depuis l'embouchure de la veine cave inférieure jusqu'il la pointe. QueUe que 
soit la mesure qu'on a choisie, il est important de la prendre avant Tex-* 
traction du cœur et avant toute ouverture des cavités. 

3** Procéder à l'extraction. Pour cela: il suffit d'ordinaire, après avoir pris 
la masse du cœur dans la main gauche, de couper, aux ciseaux : //) aussi 
loin que possible des parois des oreillettes, les veines pulmonaires et les 
deux veines caves (finférieure fait corps avec l'oreillette); h) aussi prés que 
possible de leur origine, Tartùrc pulmonaire et l'aorte (glisser l'index gaucho 
sous l'aorte et soulever ainsi le paquet vasculaire). Conserver cependant au 
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moins un ccolimèlre el demi des deux troncs artériels, afm de pouvoir con- 
stater Tétat fonctionnel de leurs valvules sigmoïdes ((ig. 1). 

4** Avant toute nouvelle incision, examiner de visu Tétai des orifices du 
cœur, et pratiquer le toucher des orifices. Pour cela, les regarder d'abord de 
haut, par la base. D'ordinaire, la base des oreillettes est béante, en partie 
délabrée par les coups de ciseaux; sinon, il faut fendre chaque oreillette par 
le haut en réunissant, à droite, les orifices des veines caves et, à gauche, les 
quatre orifices des veines pulmonaires; prolonger au besoin les incisions le 
long des deux bords du cœur. 

Déterger les cavilés cardiaques ; enlever avec soin et regarder, avant de 
les jeter, les caillols contenus dans chaque oreillette. L'œil et le doigt 
démcmtrent Tintégrilé ou au contraire Tétat pathologique des quatre ori- 
fices valvulaires du cœur. Les déformations, végétations, indurations, sté- 
noses, ruptures, etc., apparaissent aussitôt et permettent de noter le jeu des 
orifices. 

5° Éprouver le jeu des valvules. Pour Taorle et Tartère pulmonaire, le 
doigt, en accolant les sigmoïdes pendant que Tautre main maintient le cœur 
suspendu par l'artère, fournit tous les renseignements les plus précis. Il est 
cependant de règle classique de faire subir aux valvules sigmoïdes Vrprcuva 
(le J'ean. 

En ce cas, on ne doit jamais couper transversalement la pointe du cœur, 
manœuvre inutile et qui déforme Torgane. Il convient de sectionner le bord 
droit du cœur par une incision verticale parallèle à ce bord et entamant (ou 
respectant, au besoin) l'orifice tricuspide et le bord droit de Toreilletle, selon 
une ligne DD (fig. 1); c'est la ligne d'incision normale du cœur droit, dans 
la coupe méthodique du cœur préconisée, à juste titre, par mon maître le 
professeur Cornil, el que nous allons exposer dans un moment. 

Pour l'aorte, afin d'assurer le libre écoulement de l'eau versée, de haut, 
sur l'orifice aortique, pratiquer de même une incision parallèle au bord 
gauche du cœur. Cette incision (qu'il peut être préférable de compléter avec 
les ciseaux, comme les trois autres) part exactemenl de la pointe du ven- 
tricule gauche, pour passer par Forifice milral, entre les deux piliers, par 
l'angle gauche de cet orifice (ligne GO, fig. 1), et ouvre ainsi verticalement 
l'extrême limite gauche de l'oreillette gauche. 

Il est dès lors facile de verser le liquide dans l'aorte et dans la pulmonaire 
(celle-ci n'est, pour ainsi dire, jamais insuffisante). Se rappeler que l'eau ne 
séjourne pas dans l'aorte, mais s'écoule par les coronaires, ouvertes plus 
ou moins loin de leur point d'origine. On voit les valvules sigmoïdes bien 
accolées et l'on peut affirmer leur suffisante fermeture. L'épreuve de l'eau 
est inutile pour la constatation du jeu des valves de la mi traie et de la tricus- 
pide. 
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OUVERTURE DU CŒUR 



Il s'agit à présent d'ouvrir los quatre orilices (lu cœur sans (liïTornier 
l'organe et eu conservant, autant que possible, l'intégrité des quatre orilices 
valvulaires. 

L'examen des Bgurfs ci-jointes donnera, je l'espère, au lecteur une idée 
précise de la niélliodc 
d'ouverture du cœur 
recommaudée par li^ 
professeur Cornil. C'est 
celle que uous prati- 
quons tous au Labora- 
toire d'anatomie pa- 
thologique. Elle est 
simple, très facile, et. 
modifiable pour les be- 
soins d'un cas donné, 
permet de respecter 
tout orillce malade 
qu'on désire ne point 
entamer. 

Voici le principe : 
chaque cœur, le droit 
comme le gaucbe, 
doit d'abord élre ou- 
vert suivant son bord 
correspondant. 

Cœur droit. — On 
fait une première inci- 
sion, par exemple, le 
long du bord droit du 
cœur, ï^elun la ligne 
DD : c'est-à-dire que 
le couteau à uulopsie 
ou les ciseaux pénè- 
trent sur ce bord, verticalement, guidés par l'index de la main gauche 
maintenu lixe à travers l'orifice tricuspide. L'incision doit descendre jusqu'au 
bas de la cavité ventriculaire el ne point entamer la cloison inlerventri- 
culairc; elle doit remonter sur lu bord droit de l'oreillette, verticalement, 
ouvrant ainsi largement la cavité du cœur droit (VD, tig, 3;. 

11 s'agit ensuite d'ouvrir l'orifice de l'artère pulmonaire, sans altérer les 
sigmoïdes : l'instrument s'engage entre le pilier antérieur de la valvule 
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nt une ligne D'D 
, ii esL facile d'in- 



tricuspide el la pumi anlérieurc de riorunditmlum, f 
parallèle à Taxe de rinfupdibulum. En surveillant la I 
ciser l'artère pulmonaire très exaclcmcnt entre ses valvules sîgmoïdes droite 
et gaut'he (iig. 2), On découpe de la sorte, sur la face antérieure du ventri- 
cule droit, un laiiibi?au tnaagulaïrc à sonimet inférieur, qui permet l'examen 
parfait des cavités et des orilices du cœur droit, ol ne déforme aucunement 
les parties. On peut, en môme temps, apprécier l'ùpaîsseur des parois du 
ventricule cl de l'ûreillelto et étudier le myocarde du cœur drait dans ses 
points importants (piliers, paroi ventriculaîre, infundibulum) (1 et P, Iig. 3). 
Cœur gauche. — L'incision de l'orillce milral ^e fait de la même façon 
que celle de l'orifice trîcuspidc. L'index, iiilrndiiil dans le ventricule, sert de 




l'tG, 2. — Le» QUATHR O 



V ciKUR, Arnia i 






l'arliro pali 



conducteur au couteau qui tranche verLicalemenl le cœur gauche dans toute 
sa longueur (de l'oreillelle Jusqu'à la pointe du ventricule), suivant uae ligne 
parallèle & ce qu'ouest convenu d'appeler le bord gauche du cœur, c'est-à- 
dire la partie saillante la plus extrême à gauche du ventricule. 

L'examen attentif des parties permet de faire passer l'incision (ligne GG, 
fig, 1 et 2) suivant l'angle gauche do l'orîlice.et, par conséquent, de respecter 
l'état des valves de la milrale. Il faut avoir soin, autant que possible, de con- 
server les deux piliers valvuluires; le postérieur doit rester en arrière et l'an- 
térieur faire partie du lambeau antérieur que l'on vu compléter au moyen 
de la seconde incision (Og. i). 

Cette seconde section passe, suivant une ligne 00', entre le pilier anlâ- 
cieur el la paroi antérieure du ventricule gauche. On n soin, pratique souvfiat 
délicate, de respecter l'intégrilé des stgmoïdes aortiquea. Pour y arriver. 
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il faut récliacr à maîa gauche le tronc de l'arlôre pulmonaire en le décol- 
lant, k coups de ciseaux, de la face antérieure de l'aorte. II suflil alors, 
guidé par le doigt, d'incliner quelque pou obliquement à gauche les lames 
des ciseaux [ou le tranchant du couteau). L'incision passe ainsi entre la 
I sigmofde droite, qu'elle laisse à gauche, et la sigmoïde gauche qui se trouve 

I former la lèvre droite de l'ouverture. 11 est facile de se guider sur l'origine 

L apparente des artères coronaires, la gauche surplombant précisément la valve 

I 0,._ 




<[u'il s'agit de ménager et de laisser ù, droite de l'incisiou (CG, lig. i). Par 
cotte manœuvre, on a taillé sur la face antérieure du cœur gaucbe un lam- 
beau triangulaire, analogue au himbeau du cceur droit, plus petil, mais 
ménageant aussi la forme des parties. 

Examiner alors avec soin les cavités des deux auricules, y rechercher 
toute trace de caillots, constater également l'état de l'èadocarde paiîétal des 
quatre cavités du cœur. 

Telle est la méthode. Il va sans dire qu'en cas de besoin, si l'on veut, pfir 



exemple, loêiufçer Torifice mitral oo l'orifice aortiqne, il esl Iodjoius possible 
d« Iraoer le» ioctsrons, eanf & les arrêter au uireao de i'oriBce en question. 
Cm me Lecimique qne, ponr ma part, j'ai Itiabilode de snivre. eonnincu 
ipt'rl Taal nûenx rnoolrer, mKurer, décrire et conserver (oi>tc lésioD orifi- 
cielle îotaele qa'amput^. 




H, valTole mtlnlc. — ( 

K'monûrt. — AO, ■nhcale i;iucbi 

Heosuration des orifices et des parois. — Os opérations tenninées, il 
ï'sl loisible de mesurer les orifices ouverts : employer de préférence un fil et 
reporter sur un centimélre les longueurs circonrérencieilea obtenues. On 
pourrait, d'ailleurs, pratiquer les mensurations au fil sur les orifices encore 
in tari». 
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Pour mesurer Y épaisseur dos parois du cœur, on ne saurait prêter trop 
grande attention, tant les causes d'erreur sont nombreuses; je ne parle pas 
des causes inévitables, qui tiennent à la capacité variable des cavités suivant 
les causes de la mort, mais des fautes commises pièces en main. Résumons 
les principes qui doivent servir de guide. 

i® Ne mesurer les parois qu'en un point sectionné bien perpendiculaire- 
ment à la surface, toute coupe oblique augmentant, dans des proportions 
inappréciables, l'épaisseur apparente du myocarde (VG, fig. 4). 

2** Prendre la partie moyenne des ventricules et des oreillettes comme 
région de choix. 

3** Ne point tenir compte, pour l'épaisseur, de la couche épicardique 
(souvent surchargée de graisse), et ne mesurer que la masse du myocarde, 
abstraction faite des saillies produites par les colonnes charnues, piliers, 
caillots, etc. Mesurer comparativement, pour le ventricule droit, l'épaisseur 
du bord droit et celle de Tinfundibulum (VD et I, fig. 3). 

Il est utile de prendre également l'épaisseur de la cloison interventricu- 
laire : on pratique, sur la face antérieure du cœur, une incision tranversalc 
qui passe par la partie moyenne de la cloison, respecte les orifices et les 
vîtlvules, et permet d'apprécier l'élat de cette portion du muscle, trop souvent 
négligée au moment des autopsies. Une bonne pratique consiste à multiplier 
les incisions transversales, non seulement dans l'épaisseur de la cloison, 
mais encore sur la face postérieure des ventricules respectée parles incisions 
méthodiques. 

PESÉE DU COEUR 

La pesée du cœur termine l'examen de l'organe. Après avoir constaté soi- 
gneusement la couleur du myocarde droit et gauche, sa consistance (souvent 
différente d'un segment du cœur à l'autre), avoir noté l'état des deux artères 
coronaires, qu'il est facile d'ouvrir le long des cloisons sans délabrer l'ori- 
gine de Taorte, on pèse le cœur. 

Pour cette pesée, il faut que le cœur soit bien vidé, à moins que des 
caillots anciens, adhérents, n'existent (végétations globuleuses, anévrysmes 
pariétaux), auquel cas, force est bien de passer outre. 

CONSERVATION DES PIÈCES 

La technique que nous venons de décrire permet une conservation parfaite 
de l'organe avec le minimum possible de déformations. 

Pour bien conserver un cœur entier, le meilleur procédé, comme le plus 
simple, est de le plonger, une fois propre et bien ouvert, dans une grande 
quantité de liquide de MQller. En pratique, un bocal de 3 à 5 litres, muni 
d'une large embouchure, permettant l'introduction facile du cœur, suffit. 
Anatomib pathologique. — I. 2 
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La seule précaution nécessaire est la suivante : avoir soin de renouveler, 
plusieurs jours de suite, la totalité du liquide de Muller (sans laver le cœur), 
jusqu'à ce que la solution de bichromate demeure bien transparente. Ainsi, 
toutes les fibres musculaires seront parfaitement conservées, grâce aux inci- 
sions multiples du myocarde. Les vaisseaux demeureront avec leur contenu 
normal ou pathologique, etc. 

Plus tard, lorsque le durcissement des parois sera complet, le cœur 
passera, en totalité ou en parties, par les différents liquides appropriés : 
lavages à l'eau pour dégorger, alcool, sublimé, chloral, etc. 

Les solutions de formol à 3 ou 4 pour 100 conservent remarquablement 
les tissus avec leur forme et quelques-unes de leurs couleurs. 



EXAMEN MICROSCOPIQUE 

L'examen microscopique du cœur est des plus faciles : il suffit de pratiquer 
les coupes bien perpendiculaires, ou bien parallèles à Taxe de l'organe. La 
mensuration micrométrique des cellules musculaires doit se faire de préfé- 
rence sur les faisceaux transversalement coupés. 

Les fragments, durcis, soit directement dans l'alcool fort ou dans le 
sublimé, soit secondairement après le passage par le Muller, doivent être soi- 
gneusement choisis. En pratique, il suffit d'avoir : d** un petit fragment pré- 
levé sur la partie moyenne du bord gauche du ventricule gauche (on enlève 
ainsi la base du pilier de la valvule mitrale, en même temps que la totalité 
de l'épaisseur de la paroi); 2° un fragment, de l'épaisseur de 1 cent, i/2 
environ, pris sur la partie moyenne du bord droit du ventricule droit; 3** un 
bloc cubique, de mêmes dimensions, découpé dans la partie moyenne de la 
cloison interventriculaire; i° un mince fragment de ToreilleUe droite, taillé 
au voisinage de Tauricule; 5° un même fragment de l'oreillette gauche, 
enlevé vers sa partie moyenne. 

La coloration des coupes se fait au picro-carmin de Ranvier ou au picro- 
cnrmin lithiné de Orth, méthodes parfaites pour indiquer l'état de la fibre 
musculaire, du tissu conjonctivo-élastique et des vaisseaux; les coupes seront 
montées dans la glycérine ou dans l'acétate de potasse. 

Une seconde série de coupes doit passer par rhèmatoxyline et l'éosine 
qui donne l'état des noyaux élémentaires et des vaisseaux du cœur. 

Enfin, il ne faut jamais oublier de traiter les coupes, comme les disso- 
ciations fraîches du myocarde, par les vapeurs d'acide osmique, seul procédé 
srtr pour la recherche des altérations graisseuses des cellules musculaires. 
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La dilatalîon du cœur se défînit d'elle-même. Elle existe dès que la capa- 
cité de Tune quelconque des quatre cavités devient exagérée, et que ce phé- 
nomène est appréciable par un des moyens dont dispose Tanatomie patholo- 
gique. 

La dilatation est dite totale lorsque les deux cœurs ont subi une ampliation 
générale de leurs parois. 

Un cœur peut être dilaté partiellement et Tectasie frapper une ou plu- 
sieurs des chambres cardiaques : ce sont les dilatations partielles. 

La dilatation peut n'occuper qu'un des deux cœurs et l'atteindre dans son 
entier ; en ce cas, il s'agit presque toujours du cœur droit, dilaté secondai- 
rement à une affection chronique, parfois môme aiguë, de l'appareil respira- 
toire : pneumonie aiguë, emphysème, phtisie fibreuse, etc. Les dilatations 
du cœur gauche retentissent très vite sur le cœur droit et le distendent 
secondairement. 

La dilatation peut affecter trois sur quatre des cavités cardiaques: le 
rétrécissement mitral est alors seul en cause. L'obstacle, siégeant au niveau 
de l'orifice auriculo-ventriculaire gauche, force d'abord l'oreillette gauche,- 
puis, peu à peu, par la stase persistante du sang dans les poumons, agit h 
distance sur le ventricule et enfin sur l'oreillette droits. La règle est, qu'en 
même temps, une atrophie, plus ou moins manifestement circonscrite aux 
fibres propres du ventricule gauche, se produit en raison de l'insuffisance 
fonctionnelle de ce segment du myocarde. 

Il existe une variété d'ectasie partielle des cavités cardiaques qui ne doit 
pas entrer dans la description des dilatations cardiaques : ce sont les dila- 
tations pariétales des ventricules, plus justement dénommées anévrysmes 
partiels du cœur, dont nous parlerons plus loin. 

Les dilatations totales du cœur, l'anévrysme actif et l'anévrysme passif 
de nos pères, sont, sans contredit, les plus importantes des formes de la 
maladie. Elles peuvent donner lieu aux déformations les plus considérables, 
et la clinique parvient à en reconnaître sur le vivant certaines variétés (cœur 
rénal, stéaiose cardiaque, etc.). 
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MODIFICATIONS DU COEUR DILATE 

Toute dilatation du cœur, aiguë ou chronique, partielle ou totale, s'accom- 
pagne de modifications dans la situation, la forme, la direction, le volume, le 
poids et la structure de Torgane. 

Situation du cœur. — La position occupée dans la cavité thoracique par 
un cœur dilaté est modifiée. 

a) La face interne du poumon correspondant à l'un ou à l'autre cœur se 
trouve repoussée excentriquement, en dehors du médiaslin, par la saillie 
anormale du cœur; 

b) La languette antérieure du poumon recule, s'éloigne du sternum, à 
moins d'adhérences pleurales préexistantes; 

c) La trachée et les bronches peuvent être déplacées ou tout au moins 
gênées dans leurs mouvements, quand l'oreillette s'étale, gorgée de sang, au 
haut du médiastin ; 

(T) Le diaphragme lui-même, ou au moins son centre aponévrotique, 
écrasé par le poids considérable du cœur (doublé, parfois, ou même triplé de 
volume) cède sous la poussée persistante de la poche sanguine. 

Dans les cas extrêmes, les cavités ventriculaires, coiffées du diaphragme 
devenu concave supérieurement, font saillie en avant et le cœur bal au creux 
épigastrique. 

La pression centrifuge exercée par le cœur sur les organes environnants 
le met en contact plus inlime avec la paroi antérieure du thorax et explique 
certaines erreurs de diagnostic, commises dans les cas exceptionnels où la 
matité précordialc débordait de plusieurs centimètres la ligne des insertions 
chondro-costales : on cite les ponctions du cœur dilaté pris, à droite, pour 
une pleurésie cloisonnée antérieure, les diagnostics de cancer du poumon, 
d'anévrysnic de l'aorte, etc. 

Forme du cœur. — 11 serait donc inexact d'avancer que toute ectasie 
cardiaque implique une déformation proportionnée de Torgane. Sans doute, 
lorsqu'une des cavités se dilate, mieux encore quand l'un des deux cœurs 
s'amplifie d'une manière pathologique, la conformation extérieure est pertur- 
bée, et l'ectasie des cavités droites absorbe, à proprement parler, les saillies 
du cœur gauche. De même pour les dilatations du ventricule gauche, surtout 
quand elles s'accompagnent d'hypertrophie notable, comme dans lïnsuf- 
fisance aorlique : le cœur gauche empiète alors tellement sur le ventricule 
droit, en refoulant la cloison inter-ventriculaire, qu'il peut en réduire la 
cavité à une fente presque linéaire. 

Il est des cas, cependant, où la dilatation progressive et, selon toute 
probabilité, simultanée des deux cœurs, évoluant en même temps que leur 
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hypertrophie, conserve à l'organe sa Torme générale cjlindro-conique. Cttu 
dilaLalions hypertrophiques et totales du cœur ne sont point rares au cours 
de certaines variétés d'une maladie générale chronique, décrite, suivant 
leurs idées théoriques, par les difTérents nuteurs sous les noms d'artério- 
sdérose, de néphrite interstilielle, de fibrose artério-capillairc, de dialhèse 
fibreuse, elc. Nous les êludierons à propos des hypertrophies du cœur et des 
arlérilcs chroniques. 

D'ordinaire, la dilatation occasionne une dérormation du cœur. L'organe 
perd, a gauche, son aspect conique, comme il quitte, b. droite, sa Torme 
angulaire. 

La dilatation totale, atrophique et régulière, des quatre caviLés produit le 
gros cœur globuleux, sphéroïde, dit en besace, lésion assez commune cher, les 
alcooliques, les polysarciques et les goutteux. Les cyphotiques dilatent aussi 
leurs deux cœurs, mais en les hypertrophiant. Le cœur en besace est une 
poche plus ou moins ronde, qui, vidée de l'énorme quantité de sang qu'elle 
renferme, s'aplatit sur la table d'amphithéâtre parallèlement k ses deux 
faces. Les bords de la poche dessinent parfois un cercle presque complet, 
régulier même fi l'occasion. Le sommet du cpur s'invagine pour ainsi dire 
dans les ciivités, quand l'organe repose sur ses oreillettes, elles-mêmes 
dilatées. 

Les déformations partielles diffèrent, suivant la cause de la dilatation 
unilatérale du cœur. Règle générale, un ventricule qui se dilate s'arrondit 
et s'élargit plus qu'il ne s'allonge ; autrement dit, les parties latérales cèdent 
d'une façon plus rapide que le sommet. Bref, les fibre-s propres de chaqui- 
ventricule sont les agents passifs de la dilatation. Toutefois, le ventricule 
droit affecte un mode de distension, le gauche a le sien, et chaque lésion 
orificieile règle son ectasic vontriculaire correspondante. 

L'insuflisancc aortique, par exemple, distend le ventricule gauche en 
même temps qu'elle l'allonge démesurément. La clinique constate qu'elle 
abaisse la pointe du cœur sans trop l'éloigner de la ligne médiane du 
sternum [dilatation ovoide du ventricule gauche, de Cruveilhier). 

L'insuffisance mi traie fait bomber à gauche, vers l'aisselle, le bord gauche 
et la pointe du cœur, qui s'arrondit en s'étalant dans la masse ventriculairc 
(anévrysme hyporlrophiquc sphéroïdal du ventricule, Cruveilhier). 

L'insuffisance tricuspide et, en général, toutes les dilatations du cœur 
droit, repoussent transversalement, !i droite du sternum, la masse auriculo- 
venlriculaire droite, dont la matité s'éloigne de plus en plus de la ligne 
médiane du corps. Parfois, l'infundibulum, très dilaté en même temps qu'hy- 
pertrophié, se détache en saillie sur le reste de la cavité ventriculairc (rétré- 
cissement de l'artère pulmonaire). 

Dans le cours de la dilatation générale, on peut voir certaines parties 
subir des déformations prédominantes. La paroi postérieure des oreillettes, 
ainsi que les points d'abouchement des veines caves, ne peuvent guère s'am- 
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plifier. La cloison inter-venlriculaire s'allonge, s'atrophie, mais ne modifie 
guère sa position. Tout au contraire, la cloison inler-auriculaire, éminem- 
ment membraneuse, peut céder peu à peu à l'élargissement général des 
oreillettes et rendre de nouveau perméable l'orifice du trou de Botal, sou- 
vent fermé par simple accotement de ses deux replis membraneux. 

Les orifices auriculo-ventriculaires, surtout le tricuspide avec ses valves, 
si mal soutenues par leurs piliers musculaires, se déforment plus vite 
encore, créant ainsi des insuffisances orificielles sans lésions valvulaires 
(insuffisance par dilatation). Le relâchement du squelette fibro-élastique de 
la base du cœur parait jouer, dans ces cas, le rnle prédominant. 

Direction du cœur. — Dans la dilatation, la direction du cœur est tou- 
jours bouleversée, en conséquence des déformations que nous venons d'es- 
quisser. 

La direction normale du courant sanguin n'est pas la même dans le cœur 
droit et dans le gauche. Chacun des deux organes exprime ce caractère 
anatomo-physiologique par une attitude spéciale. 

Le cœur droit, couché sur le centre phrénique, est fixé dans le médiastin 
grâce à rembouchure de la veine cave inférieure, le seul point immuable du 
cœur, comme l'a bien montré C. PauL Le sang afflue dans l'oreillette droite 
par deux courants veineux perpendiculaires Tun à l'autre. Le flot s'écoule à 
peu près horizontalement dans le ventricule. Ce dernier, en se contractant, 
refoule en haut et à gauche, suivant une ligne presque perpendiculaire à 
l'ondée d'apport, le sang veineux dans l'artère pulmonaire. 

A gauche, la direction générale de l'organe est tout autre : l'oreillette 
domine le ventricule et lui jette verticalement la colonne liquide. La poche 
ventriculaire, cône renversé dont le sommet est à la poinle du cœur, se con- 
tracte et refoule en haut, en avant et à droite, la mas?e du sang, selon une 
ligne presque parallèle à l'ondée d'apport. 

Le jeu spiroïde des fibres unilives assure l'évacuation complète des deux 
ventricules. Tel est l'étiit normal. 

Dilaté, le ventricule droit, se couchant de plus en plus à droite, dévie de 
ce côté l'ondée d'apport et rend d'autant plus difficile l'accès de la colonne 
sanguine dans l'infundibulum, puis dans Tartère pulmonaire. Donc, à mesure 
qu'il se dilate, le cœur droit s'étale sur le diaphragme et, tout en se bour- 
souflant, se renverse en avant. 

Sa position de plus en plus vicieuse allonge et déforme la colonne san- 
guine, l'éloigné de son orifice de sortie et, par là même, condamne le muscle 
déjà surmené à des efl*orts de plus en plus grands. 

Le cœur gauche subit des changements de direction plus particuliers. Son 
obliquité naturelle en bas, à gauche et en avant, se prolonge progressive- 
ment vers la gauche ; la pointe du cœur gagne peu à peu la ligne axillaire. 
Le cœur gauche tend à se coucher sur le diaphragme et, comme la direction 
générale de l'aorte ne change pas d'une manière notable, l'axe du cœur 
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8*éloîgne de plus en plus de la verticale. Il résulte de ce qui précède que, 
Tondée d'apport (de Toreillette dans le ventricule) restant toujours à peu près 
la même, la colonne sanguine destinée à Taorlc subit une obliquité et une 
divergence d'autant plus marquées. 

En somme, les axes des ventricules divergent par en bas et tendent à 
gagner, à droite comme à gauche, Thorizontalité. Le cœur gauche incline à 
prendre la disposition mécanique d'un cœur droit et, par suite, les efforts 
musculaires du cœur se décomposent et s'affaiblissenl à mesure que s'accuse 
l'inclinaison des deux ventricules. 

La gêne fonctionnelle dans le débit du ventricule s'accroît encore par ce 
fait que l'ondée auriculaire y entre plus verticalement, car la constriction 
normale de l'orifice auriculo-vcntriculaire fléchit sous le relâchement de son 
anneau fibreux. La systole ventriculaire va lutter dorénavant contre la masse 
sanguine de l'oreillette dont la poussée n'est plus annihilée par l'occlusion des 
valvules tricuspide et milrale. 

Les orifices aortique et pulmonaire, bien qu'élargis, demeurent presque 
toujours suffisants, ce dernier surtout, par suite de l'eclasie compensatrice, 
assez commune, de leurs valvules sigmoïdes. 

Volume du cœur. — Le volume d'un cœur dilaté est toujours supérieur à 
la normale. L'appréciation du volume du cœur ne laisse pas d'être fort incer- 
taine, même lorsqu'il s'agit d'un organe sain; à plus forte raison, en est-il 
ainsi quand la forme et les dimensions sont modifiées d'une manière patho- 
logique. 

On connaît le volume approximatif d'un cœur normal. Rappelons les 
chiffres : 





HOMME 


FEMME 




Adulte. . . 


. 254 centimèlres cubes. 


220 centimètres 


cubes. 


Vieillard. . 


. 277 


229 — 





Sain, le cœur a été comparé dans son ensemble à un cône dont le sommet 
correspond à la pointe du ventricule gauche, et la base à la saillie irrégulière 
des deux oreillettes. Pour d'autres, il représente une pyramide triangulaire 
dont la face gauche serait formée par la convexité arrondie du bord du 
ventricule gauche. 

En vérité, la forme du cœur est d'une telle irrégularité, qu'elle défie toute 
comparaison et ne se prête guère à une évaluation volumétrique précise. 

Pour cuber exactement le cœur, il faudrait recourir à un procédé d'im- 
mersion, ou bien le décomposer en ses quatre parties distinctes, ayant cha- 
cune sa forme déterminée : on cuberait, à tour de rôle, la pyramide trian- 
gulaire que dessine le ventricule droit, le cône assez régulier représenté 
par le ventricule gauche, et enfin les cubes rectangulaires esquissés par les 
deux oreillettes, abstraction faite des auricules. On voit les difficultés que 
présenterait une pareille méthode : rien que pour l'évaluation du volume 
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d'un cœur plein par la méthode du déplacement de Teau, dans un vase gra- 
dué, on se heurte à de grandes difficultés. 

En pratique, il suffit de fournir les dimensions habituelles de longueur, 
de largeur (au point transversalement le plus large des ventricules), de cir- 
conférence (au niveau des sillons auriculo-ventriculaires), d'épaisseur antéro- 
postérieure (au niveau de la base de la cloison inAer-ventriculaire), pour 
obtenir une notion approximative, très suffisante, de Taugmentation de 
volume du cœur atteint de dilatation totale. 

Les dilatations partielles s'apprécient encore moins nettement; et Ton a 
encore recours, faute de mieux, à ces comparaisons vulgaires, si fort en 
honneur auprès des généralions médicales du commencement du siècle. 

Il faut donc, conservant les erremenis anciens, dire qu'en cas d'énorme 
dilatation, l'organe acquiert la forme et les dimensions d'une masse à peu 
près sphérique, de la grosseur d'une tête d'adulte, etc. (cœur globuleux des 
auteurs). On en a vu de plus monstrueux encore, mais ces faits exceptionnels 
ne méritent pas une description. 

Un cœur doublé de volume, c'est-à-dire qui mesurerait iOO à 420 milli- 
mètres de circonférence, 180 à 200 millimètres de largeur et J20àlo0 milli- 
mètres de longueur, pourrait être considéré comme atteint d'une dilatation 
générale excessive. Il suffit de rappeler qu'un cœur dilaté peut être trois à 
quatre fois plus gros que normalement (Cruveilhier). La dilatation est alors 
utrophiqiw^ car elle s'accompagne d'amincissement des parois musculaires, 
et le cœur peut remplir au moins la moitié de la cavité thoracique. 

Capacité et poids du cœur. — La capacité du cœur augmente propor- 
tionnellement à sa dilatation. Elle peut devenir extraordinaire, le cœur droit 
conservant sur le gauche, dans ses dilatiitions, l'avance qu'il possédait déjà à 
l'état physiologique. 

Le poids de l'organe varie d'après l'une ou l'autre des deux grandes causes 
de dilatation cardiaque : Tectasie accompagne nécessairement une modifica- 
tion dans la structure du myocarde. Aussi, toute dilatation du cœur comporte 
l'atrophie ou l'hypertrophie concomitante de ses parois. 

La dilatation du cœur est dite, suivant les cas, utvophiquc ou hyportvo^ 
pbiquc. Vaincu par une série de lésions dégénéralives, que nous n'avons pas 
à étudier ici, dont les plus importantes sont la désintégration granuleuse 
et l'atrophie pigmentaire, surtout communes dans le cours de l'athérome 
artériel, le cœur cède en masse sous la pression sanguine. L'ecta^ie atro- 
phique en devient la manifestation plus ou moins hâtive. Dans ces cas, le 
poids de l'organe est moindre que normalement; à moins qu'une surcharge 
adipeuse extrême (commune chez les malades alcooliques, goutteux ou 
diabétiques) ne vienne rétablir le poids normal, sinon le dépasser. En règle 
générale, la dilatation totale, l'anévrysme passif des auteurs, est toujours de 
nature atrophique (Cruveilhier). 

Au contraire, le cœur a-t-il à subir sur un point quelconque de ses cavités, 
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ou iDi^me à distanco, liors de lui, une lulte lente et progressive? Le conflit 
R-t-il éclaté à une heure de la vie organique oii le muscle encore solide, bien 
irrigué, trouvait autour de lui de sunisantes réserves nulrilives? A-t-on 
alTaire à un cœur condamné fi des cfTorLs iuceâsants? Un double phL-Domène 
a lieu : l'hypertrophie el la dilatation apparaissent simultanémenL. 

Le processus se déroule toujours identique : distension d'une ou plusieurs 
cavités du cœur en amont de l'obstacle ; efTorts réactioonds de la paroi con- 
tractile: rétro-hypertrophie avec rétro-dilalation (anévrysme actif de Cor- 

Quelle que soit la cause perturbatrice, qu'il s'agisse d'une lésion valvu- 
laire (insuffisance ou rétrécissement), d'une altération pariélale, d'une sym- 
physe cardiaque, d'une maladie d'organe comme l'emphysème pulmonaire ou 
les aHections chroniques du foie (Potain), d'une maladie de toute la sub- 
stance, comme l'artério-sclérose, ou même d'un état physiologique, c'est-à-dire 
la grossesse, peu importe ; le mécanisme ne change pas. Seules, les mani- 
festations ectasiques et hypertrophiques varient comme la localisalion pri- 
mordiale des causes. Il est de régie alors que la dilatation s'accompagne d'une 
augmentation de poids, variable comme l'hypertrophie qui la caractérise. 

Est-il besoin de rappeler que cette hypertrophie est nécessairement 
excentrique : l'excès de matière musculaire produite en surchagc ne saurait 
combler la distension préalable de la cavité. 
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Atrophique, ia dilatation amoindrit les parois ventriculaires; l'atrophie 
peut même faire descendre l'épaisseur du ventricule de 1^ à to millimèlres 
à 6 millimètres, même jusqu'à 1 millimètre (Laênnec). Le myocarde, décoloré, 
Teuille morte, est tlasque. Souvent, les colonnes charnues sont amincies, 
plates; un grand nombre ont disparu. Parfois même le cœur est rompu, 
quoique ces cas soient exceptionnels. 

L'oreillette dilatée prend une forme cuboïde et la minceur de ses parois 
peut devenir extrême ; d'autres fois, l'endocarde qui la tapisse est fort 
épaissi. A gauche, les veines pulmonaires sont quelquefois comme absorbées 
dans la poche eclasique. Dû côté droit, les veines caves peuvent s'élargir 
d'une manière extraordinaire. On a signalé des dilatations de roreitlette 
droite égales au volume d'une lête d'enfant; on comprend les diflicultés 
du diagnostic d'une pareille lésion. Les auricules sont susceptibles d'une 
distension proportionnellement bien moindre. 

Les lésions histologiqiies de la dilatation hypertrophique du cœur seront 
étudiées à propos des hypertrophies cardiaques et de lasystolie. 

La dilatation atrophique, bien que ses lésions rentrent plutôt dans l'his- 
toire des déchéances organiques du cœur, mérite une courte esquisse. 
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Dans nombre de dilatations chroniques du cœur, la musculature et le sque- 
lette fibro-élaslique de Torgane sont également forcés. Ces lésions évoluent- 
^lles d'une manière simultanée ou successive? la réponse n'est pas facile. 
Il est des cas où la déchéance du muscle semble bien contemporaine de ses 
altérations interstitielles, comme on le voit, par exemple, dans la surcharge 
graissoiisn, ou adipose interstitielle du cœur, que nous apprendrons à dis- 
tinguer de la dégénérescence graisseuse des fibres musculaires. Cette stéalose 
est, par elle-même-, nous le verrons, une cause d'insuffisance fonctionnelle 
et par conséquent de dilatation des couches myocardiques. Souvent, les 
faisceaux musculaires, intercalés dans la graisse infiltrée parfois jusqu'au 
dessous de l'endocarde, paraissent «ains ou sont atteints de lésions minimes 
en apparence (exagération de la striation longitudinale, pigmentation péri- 
nucléaire excessive, etc.V 

Pour ce qui est du muscle, les lésions histologiques des faisceaux, trouvées 
dans les dilatations aiguës ou chroniques, sont nombreuses et variées. Il en 
est une, la dislocation des cellules myocardiques suivant les raies scalari- 
formes d'Eberth (désintégration cimcntaire de Renaut-Landouzy), qui, théo- 
riquement, devrait être, sinon spécifique, du moins à peu près constante. Je 
l'ai soigneusement recherchée, soit dans les dilatations aiguës primitives ou 
secondaires (cœuf forcé), soit dans les dilatations chroniques (cachexie car- 
diaque). L'examen d'un grand nombre de cas m'a permis d'établir, après 
bien d'autres auteurs, que cette lésion, si facile à reconnaître, fait défaut 
d'ordinaire. Ce décollement des cellules musculaires est une altération ago- 
nique, parfois même cadavérique; il n'a, je le crois du moins, en général, 
aucun rapport avec la dilatation du nïvocarde ; c'est une simple modification 
d'ordre chimique qui, généralisée, comme on le voit souvent pendant la sai- 
son chaude, à la totalité d'un ou des deux ventricules, me paraît incompatible 
avec une survie quelque peu prolongée. 

Quant aux lésions atrophiques proprement dites, au cours desquelles les 
cellules musculaires ont drt subir des involulions régressives, leur ensemble 
joue, sans contredit, un rùle important dans le mécanisme de la distension 
du cœur. L'état fibrillaire, l'atrophie granuleuse, pigmentaire ou granulo- 
pigmentaire, Tétat fendillé du proloplasma contractile, sa liquéfaction vacuo- 
laire, sont autant de lésions qu'on peut trouver à l'autopsie d'un cœur chro- 
niquement dilaté; dans ces cas, l'eclasie est alrophique ou hyperlrophique. 
D'une façon ou d'une autre, on a ordinairement afl*aire à un myocarde 
depuis longtemps cachectique. Seule, la dégénérescence graisseuse de la 
cellule musculaire fait défaut. Jusqu'à ce jour du moins, pour ma pjirt, dans 
aucune autopsie de cachexie cardiaque proprement dite il ne m'a été donné 
d'observer cette lésion microscopique très rare. La dégénérescence grais- 
seuse appartient aux myocardiles aiguës ou subaiguës, toxiques ou infec- 
tieuses, et non aux maladies chroniques du cœur, à l'exception des infarctus 
par artérite chronique. 



DILATATIONS DU CŒUR 27 

On comprend que de telles lésions dystrophiques, souvent associées sur le 
même organe, fassent céder quelquefois très rapidement les parois de cet 
organe sous la pression du sang. 

A plus forte raison, rafTaiblissement de la poche contractile s'accusera-t-il 
davantage encore si Tirrigation artério-veineuse et lymphatique des parois 
cardiaques vient ajouter ses méfaits (alhérome des coronaires, ischémie ou 
thrombose partielles, stase interstitielle) à ceux déjà existants. 

Enfin, la sclérose du squelette conjonclivo-élastique de certaines régions 
privilégiées (pointe du cœur gauche, cloison interventriculaire, piliers valvu- 
laires, colonnes charnues), en un mot Tatrophie fibroïde des divers segments, 
peut s'ajouter à la dystrophie proprement dite des éléments musculaires; 
elle favorisera encore davantage la distension progressive de Torgane. 

En résumé, la dilatation du cœur n'a pas de lésion pathogénique qui lui 
soit spécifique. Toutes les altérations subies par le muscle et par son sque- 
lette conjonctivo-élastique, chroniques ou aiguës, peuvent, doivent même 
être une cause d*ectasie. La condition nécessaire est de frapper un segment 
assez étendu des couches contractiles et de persister un temps suffisant pour 
permettre h la pression sanguine, même affaiblie, d'exercer son action méca- 
nique sur des cavités mal protégées. 



HYPERTROPHIES DU CŒUR 



DÉFlNlTIOiN. CARACTÈRES GÉNÉRAUX 



Rien n'est plus simple qu'une définition théorique de Thypertrophic 
cardiaque : le cœur étant avant tout constitué par du tissu musculaire, son 
hypertrophie ressortit essentiellement à la nutrition exagérée de ce tissu. 
L'hypertrophie du cœur est donc Thypcrtrophie du myocarde. 

En pratique, les choses sont moins simples. Pour apprécier l'hypertro- 
phie cardiaque, il faut tenir compte de plusieurs données fondamentales, 
se complétant mutuellement, qui sont : le poids du cœur vide ; son volume ; 
l'épaisseur de ses parois; enhn, l'état des différents tissus constitutifs de 
l'organe. 

Le poids d'un cœur hypertrophié est inévitablement augmenté. Une 
hypertrophie partielle peut respecter les masses musculaires du reste de 
l'organe. Dans le rétrécissement de l'orifice mitral, par exemple, le ven- 
tricule gauche s'atrophie souvent, à mesure que les parois de l'oreillette 
gauche, puis du cœur droit, se dilatent et s'hypertrophient. Cependant, 
même dans ce cas, il est habituel de constater l'accroissement du poids total 
de l'organe. 

Quand certaines lésions, telles que la surcharge graisseuse (adipose inter- 
stitielle et sous-épicardique) ou Tinfiltration amyloïde interstitielle, viennent 
s'associer aux dégénérescences chroniques de l'organe, le poids du cœur 
peut être augmenté, sans qu'il y ait pour cela une véritable hypertrophie du 
myocarde. Les exemples rares de cancer secondaire ou de tubercules du 
cœur sont aussi démonstratifs. 

A elle seule, la pesée du cœur est donc insuffisante pour établir son degré 
d*hypertrophie. D'autant mieux que, pour un cas donné, on doit tenir grand 
compte de Tâge du sujet, de sa taille et du poids total du corps. 

Le volume de l'organe fournit des indications plus approximatives encore. 
La dilatation, nous l'avons vu précédemment, est l'un des éléments néces- 
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saires, peut-être même la cause fondamentale de toute hypertrophie car- 
diaque ; l'amplification de la cavité précède le molimen hypernutritif réac- 
lionnel de ses parois contractiles : pas d'hypertrophie sans ectasie préalable. 

L'épaisseur des couches musculaires doit à son tour entrer en ligne. Pour 
qu'il y ait hypertrophie, il n'est pas indispensable que, dans le segment 
atteint, l'épaisseur des parois cardiaques soit plus considérable qu'à l'état 
normal. Un exemple le prouvera : l'insuffisance aortique peut s'accom- 
pagner d'une hypertrophie énorme du ventricule gauche et, grâce à la dila- 
tation de la cavité, maintenir l'épaisseur normale de ses parois, c'est-à-dire 
12 à 15 millimètres. 

Le dernier élément d'appréciation, la structure de l'organe, est des plus 
importants. Certains caractères macroscopiques, comme la couleur et la 
consistance, fournissent déjù, à l'œil nu, des renseignements utiles. Le 
microscope, en infirmant ou confirmant les indications précédentes, com- 
plète l'étude de l'hypertrophie. 

En principe, la couleur du muscle cardiaque hypertrophié devient plus 
foncée, la masse de tissu contractile augmentant pour une surface donnée. 
Cependant, il n'en est pas toujours ainsi, car les causes de mort qui frappent 
un organisme atteint d'hypertrophie cardiaque sont des plus variées : dans 
certaines néphrites chroniques, par exemple, où la fin survient après une 
période de cachexie prolongée, le cœur peut être énorme, avec un myocarde 
tantôt rouge-brun et dur, tantôt marron, pâle et fiasque. 

Mêmes remarques pour la consistance du myocarde : d'une fermeté plus 
grande que normalement, le myocarde hypertrophié peut, au contraire, lors 
de la dilatation extrême des cavités, avoir une consistance moindre. En 
même temps, les couches musculeuses présentent un ton feuille morte, 
marron pâle, parsemé souvent de mouchetures claires, taches jaunâtres 
prises souvent, à tort, pour des îlots de dégénérescence graisseuse. 

L'œil nu montre encore parfois des altérations de structure contribuant à 
augmenter le poids de l'organe malade. C'est ainsi que l'on rencontre, tant 
dans la cavité des ventricules que dans celle des oreillettes et en particulier 
des auricules, certaines productions décrites depuis Laënnec sous le nom 
de vèfjétations globuleuses : ces végétations, ramollies à leur centre, sont des 
caillots anciens, fibrino-leucocytiques, incrustés entre les colonnes charnues 
du cœur. Ces faux abcès du cœur peuvent former des amas considérables, 
surtout à la pointe des ventricules; ils coïncident maintes fois, nous croyons 
l'avoir démontré, Balzer et moi, avec des altérations pariétales (endocardite 
chronique, atrophie partielle, simple ou scléreuse, du myocarde, etc.). Le 
poids de ces lésions devrait être déduit du poids général de l'organe. 



1. Il est à peu prés de régie de trouver les végétations globuleuses enchevêtrées au-des- 
sous de colonnes charnues, aplaties, en voie d'atrophie, Tensemble du cœur pouvant être 
au contraire hypertrophié. Le cœur de Traube (néphrite chronique) et le cœur pulmonaire 
(emphysème) sont des terrains privilégiés à cet égard. 
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Il en est de même, loules choses égales d'ailleurs, pour les anévrysmes 
partiels du cœur, qui, dans les cas extrêmes, peuvent conleuir une quantité 
ronsidérable de caillots fibrineu:^ stratillês, en sorte que le cœur atrophié, 
très dilaté, peut être fort pesant. 

Enfin, la surcharge graisseuse, infiltrée au milieu des faisceaux myocar- 
diqiies, échappe, dans la pesée du cœur, à toute appréciation. 

C'est donc, en dernière analyse, l'étude microscopique de l'hypertrophie 
cardiaque qui montre les inévitables causes d'erreur résultant de la pré- 
sence de diverses altérations dégénératives infiltrées dans le tissu interstitiel 
de l'organe. 

L'ailipose interstitielle, qui accumule quelquefois ses Ilots de cellules 
graisseuses jusqu'au-dessous de l'endocarde, la déftéuérescence aniyloïde, 
l'hypertrophie scléro-élastique de l'endocarde pariétal, sont autant d'exemples 
qu'il nous suffit de signaler. 



POIDS DU CCCUR HYPERTROPHIÉ 



Le poids d'un cœur hypertrophié oscille dans des limites beaucoup plus 
circonscrites qu'on ne parall le croire. 

Tout d'abord, comment peut-on établir qu'un cœur est atteint d'une 
hypertrophie légère? 

Le poids de l'organe normal varie, suivant l'âge, le sexe, la taille et 
le poids de l'individu. La maladie qui a causé la mort entre aussi en ligne 
de compte. Pour un cas donné, par conséquent, il faut considérer le poids 
moyen établi par les auteurs. Or, c'est un chiffre malheureusement encore 
bien mal fixé, les éléments d'appréciation différant suivant les observateurs. 

Il faut reconnaître, d'ailleurs, que si la pesée des cœurs sains est relati- 
vement possible chez l'enfant et chez, l'adulte, elle devient une rareté pour 
r&ge mûr, cl plus encore pour les vieillards, qui succombent fréquemment 
à. des maladies capables d'avoir modiiié d'une manière rapide le poids de 
leurs organes ; il est logique d'accepter que les fibres contractiles du cœur 
sobisscnt, & l'instar de tous les muscles du corps, des perturbations nutri- 
tives aiguës, subaigues et chroniques. 

Ces remarques expliquent le désaccord des auteurs sur certains points, 
aussi importants, par exemple, que le poids du cœur du vieillard. L'involution' 
des organes et des tissus au cours de la vieillesse est une loi ; seul, le cœur, 
pour quelques auteurs, échapperait à la régie en s'hypertrophiant progressi- 
vement jusqu'à un Age avancé. H me semble que, gros, le cœur du vieillard est 
toujours atteint d'une hypertrophie secondaire, soit -b. l'alhérome artériel, soit' 
i, la néphrite chronique atrophique, ou encore ft rcmphysème pulmonaire. 

II est juste de reconnaître que la clinique trouble souvent les problèmes 
en apparence les plus simples. Un exemple, que je me plais b. citer, parce 
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qu'il est lypiquu, est fourni par l'hyperlropliie cardiaque de la femme 
enceinle. Le cœur gravide n'est pas, que je sache, encore bien connu, malgré 
de nombreuses recherches. Les signes cliniques monlreiiL souvent un cœur 
gros, 011 les autopsies [de plus ca plus rares aujourd'hui) ne révèlent qu'une 
dilatulioD légère avec une augmentation de poids alleiguant ù peine quelques 
grammes. 

Connaissant le poids moyen ilu i:o;ur, on peut dire que, chez l'adulte 
houmic, uu cœur qui, bien délergii de ses caillols, dépasse 3(X) grammes, 
est atteint d'hypertrophie. Un cœur de femme adulte pesant 280 grammes, 
rentre dans le même classement. 

Un cœur de iOO grnmraeu est fort gros; 
aux environs de (i(Ht grammes, il devient 
énorme. L'hypernulrilion du muscle dé- 
passe ces chitTrcs, et, dans des cas toulJL 
fait exceptionnels, atteint au poids extra- 
ordinaire de 000 grammes et même de 1 kilo- 
gramme. Pour ma part, je ne l'ai jamais 
vu peser davantage, même chez des indivi- 
dus d'une taille fort élevée. 

En somme, on peut annoncer que, pour 
l'adulte, le maximum d'hypertrophie de 
l'organe ne saurait s'élever au-dessus du 
quadruple du poids initial. Notons, en pas- 
sant, que le cœur est il peu prës le seul 
viscère susceptible d'une aussi monstrueuse 
hypernulrition. 

Les affeclious qui déterminent les plus 
fortes hypertrophies du cœur sont : 

1* Chez t'enranl, la cyanose ou maladie 
bleue, consécutive & un rétrécissement de 
l'artère pulmonaire ou de son infundibulum 
(endocardite fœtale), cause seconde k son 
tour d'arrêts de développement surtout de 
la cloison inter-ventriculaire (hg. 5, 6 et 7). 
2" Chez l'adulte, la plus grosse hyper- 
trophie cardiaque est celle qui succède aux lésions inllammatoires de l'orifice 
aorlique (rétrécissement, insuffisance des valvules sigmoïdes). Le cor bovi- 
nuni des anciens appartient spécialement h celte alTection valvulaire, sur- 
tout dans ses formes secondaires à l'artérite aortique, avec ou sans athé- 
rome artériel générnlisé. 

3' Dans l'âge mér, qui, pour le cœur, commence fréquemment de bonne 
heure, la néphrite chronique dite interstitielle, surtout lorsqu'elle s'ac- 
compagne des lésions caractéristiques de l'artérite chronique généralisée, 
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produit une hypertrophie cardiaque progressive, 
n (cœur de TrauLc). 

Déjà signalée pur Bright, la dilalatioo hyperlrophique du cteur, sulellile 
de cerlaiues néphrites chroniques, a été mise en valeur par les travaux de 
Traube. Elle prédomine au niveau du cœur gauche; avec le temps, elle se 
généralise au cœur droit, aidée par romphysème el la stase pulmonaires, qui 
compliquent les autres lésions de la maladie de Bright. Les diverses variétés 
de cette cardiopathie sont englobées, de nos jours, sous le nom de cœur rénal. 

Les altéralioDs de l'orifice raitral, ou, pour être plus précis, les insufli- 
sances mitrales, donnent lieu, elles aussi, b. une hypertrophie qui peut deve- 





z considérable ; dans ce cas, pour qu'elle atteigne 450 h 500 grammes, 
il faut une survie assez longue; en outre, le cœur doit avoir lutté à fond, c'esl- 
ft-dire en dilatant, puis en frappant d'hypertrophie les trois chambres s 
jacentes à l'orifice forcé (oreillette gauche, ventricule droit, puis oreillette 
droite). 

Lorsque la cause d'hypertropliie est circonscrity nu cœur droil, comme 
Ajutonii F 
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OD le voit dans toutes les dilatations secondaires aux afleclions chroniques 
du poumon et même du foie, le poids de Torgane atteint rarement des chiffres 
élevés, à moins que rorifîce mitral ne cède à son tour, vaincu par Tasthénie 
générale de la musculature cardiaque. 



VOLUME DU COEUR HYPERTROPHIÉ 

Nous avons vu les raisons pour lesquelles Thypertrophie du cœur est néces- 
sairement secondaire à sa dilatation. L^organe est constitué de telle sorte que 
ses cavités sont incapables de se rétrécir par un épaississement concentrique 
de leurs couches contractiles. Pour y arriver, en effet, il faudrait accepter 
rhypothôse, inadmissible, d'une végétation exubérante des couches muscu- 
laires du cœur, produite en dehors de toute gêne mécanique, sous Tinfluence 
d'un travail exagéré de Forgane. Or, l'observation démontre que toutes les 
causes, quelles qu'elles soient, qui nécessitent un effort excessif et prolongé 
du myocarde, augmentent par là môme la tension sanguine intra-cardiaque. 
Il faut donc une distension préalable des cavités pour mettre en jeu les 
réserves nutritives du muscle. 

Le volume d'un cœur hypertrophié est, par conséquent, supérieur à la 
normale. Nous sommes loin, comme on voit, de la division de Berlin, qui 
distinguait les hypertrophies cardiaques en concentriques^ simples et excen- 
triques. Cruveilhier a depuis longtemps fait justice de l'hypertrophie concen- 
trique, et tous les exemples rapportes depuis lors n'ont fait que confirmer 
sa manière de voir : un ventricule gauche, atteint en apparence d'hyper- 
trophie concentrique, n'est qu'un cœur mort en systole. L'hypertrophie 
simple, dans laquelle la cavité demeurée normale serait entourée de couches 
musculaires anormalement développées, ne me parait pas plus défendable; 
j'avoue, du moins, n'en point connaître d'exemple. 

L*ectasie de la cavité apporte une cause d'erreur dans l'interprétation du 
degré d'hypertrophie : en elle réside la principale source des déformations 
de l'organe. L'hypertrophie des parois ne modifie guère leurs contours. 
Cependant, si l'augmentation d'épaisseur atteint en partie les colonnes 
charnues qui sillonnent les cavités cardiaques, et particulièrement les piliers 
des valvules auriculo-ventriculaires, la déformation de ces régions apparaît 
des plus saisissantes. 

L'hypertrophie cardiaque peut être générale ou partielle et, dans ce 
dernier cas, circonscrite à l'un des deux cœurs ou à l'un de leurs segments. 
Il n'y a guère que le ventricule droit qui soit capable de s'hypertrophier par- 
tiellement au niveau de ce cône musculaire qu'on appelle Tinfundibulum de 
l'artère pulmonaire. Toutes les autres chambres du cœur s'hypertrophient 
proportionnellement a la quantité de muscle qui leur revient de droit dans 
le développement de l'organe. 



nrPEUTHOPnies nv cœun 



3S 



Parfois, l'hyperlrophie n'est pas uniforme pour toutes les parties du ven- 
tricule; c'est que, d'ordinaire, des lésions atrophiantes se sont surajoutées 
aux causes d'hypertrophie. Tels sont les cas d'insuffisance milrale, d'origine 
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endocardilique, dans lesquels l'hypertrophie des parois du ventricule s'accom- 
pagne de l'alrophie d'un ou des deux piliers de la valvule milrale. ou d'un 
amincissemenl considérable des colonnes charnues pariétales (6g. 8), 
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La dilatation bypertmphique des oreillettes et des auricules n*est point 
comparable à celle des parois ventriculaires. Il est rare que Thypertrophie 
des couches musculaires, normalement dissociées dans la paroi de Toreil- 
lette droite, aille jusqu'à former une couche continue d'une notable épais- 
seur. Au contraire, les replis charnus, véritables colonnettes musculaires, 
qui sillonnent la face interne de cette oreillette, atteignent parfois un fort 
volume. 

L*oreillette gauche, musclée plus méthodiquement que la droite, s'hyper- 
trophie d'une façon plus régulière, en même temps d'ailleurs que son endo> 
carde s'épaissit. 

Épaisseur des parois, — Nous savons qu'un segment du cœur peut être 
très hypertrophié, sans que ses parois aient subi un accroissement notable, 
pour peu que sa cavité soit largement dilatée. Il en résulte que l'épaisseur 
des parois n'est pas proportionnelle à leur degré d'hypertrophie. 

A un autre point de vue, les renseignements fournis par la mensuration 
des parois peuvent être fort aléatoires, suivant que le cœur est mort en con- 
traction systolique ou en diastole ; ceci, bien entendu, pour les seules parois 
ventriculaires, la béance des oreillettes après la mort étant la règle. 

Voici les chiffres enire lesquels oscille l'épaisseur des parois hypertro- 
phiées : 





NORMAL 


BTPER- 


nioPBiÉ 


Ventricule droit. . . 


5 à 6 millimètres. 


8 à 10 millimètres 


Ventricule gauche. . 


10 à 13 — 


18 à 30 


— 


Oreillette droile. . . 


2 à 3 — 


4 à 3 


— 


Oreillette gauche . . 


2 à 3 — 


3 à 6 


— 


Cloison inter-?enlri- 








culaire 


12 à 13 — 


16 à 23 


— 



Ce tableau mérite réflexion.Onrelève, en effet, dans de nombreuses obser- 
vations, des chiffres fort supérieurs à ceux qu'il donne. 11 est à craindre que 
les mensurations, dans la plupart des cas, n'aient été faussées pour Tune des 
raisons qui vont suivre. Pour mesurer exactement Tépaisseur des parois du 
cœur, on doit mettre de côté, d'une part, la couche de graisse sous-épicar- 
diquc, abondante sur un grand nombre de cœurs, surtout à la surface du 
ventricule droit. D'autre part, la mensuration doit faire abstraction, sur la 
/ace interne du cœur, de la couche des colonnes charnues qui se surajoutent 
en un grand nombre de points à Tépaisseur réelle de la paroi. On comprend, 
sans plus «ample développement, quels écarts pourrait donner la méthode qui 
consisterait à mesurer indistinctement toutes les saillies musculaires trouvées 
& la face interne des cavités.- Si Ton n'accepte pas celle restriction, et qu'on 
prenne,. par exemple, la région du ventricule correspondant à l'origine même 
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des piliers ; à ce niveau, daos le cœur gauche, le ventricule normal mesure 
facilement 33 et 40 millimètres d'épaisseur. 

Donc, pour mesarer une paroi, il ne faut choisir que la masse charnue 
proprement Jite et négliger l'épicariie et les saillies columnaires. 

Il est nécessaire aussi de fixer, une fois pour toutes, une région déter- 
minée qui servira de point de repère fixe pour toutes les mensurations : la 
partie moyenne des parois ventriculaires et de la cloison inler-ventriculaire, 
à égale distance de la pointe (où le muscle est le plus mince) et de la base 
(oii les couches musculaires sont accumulées], me paraît la région de choix. 
De même, pour les oreillettes, la région moyenne, vers les bords droit et 
gauche du cœur, est celle qui convient. 

L'insuffisance aortique et la néphrite chronique atrophique produisent les 
plus forts épaississe me ni s du ventricule gauche; il n'est pas rare d'y compter 
18, 20 et 2S millimètres. 

Les hypertrophies du cœur droit, secondaires aux lésions chroniques du 
poumon, occasionnent rarement une hypersarcose du ventricule supérieure à 
8 ou 10 millimètres; souvent alors les cavités sont extraordinai rement dilatées. 

L'épaississemeut de la cloison inler-ventriculaire qui, suivant la remarque 
de Cruveiihier, appartient presque en totalité au ventricule gauche, est en 
rapport direct avec les lésions de ce dernier. 

Lorsque son ectasie est excessive, le ventricule gauche hypertrophié 
repousse vigoureusement la cloison inter-ventriculaire qui vient bomber à. 
l'intérieur du ventricule droit. 11 en peut résulter, pour ce dernier, des 
désordres mécaniques graves qui contribuent, dans une large mesure, à 
empêcher le foncLionnemenl des valves de la tricuspide. 

D'autres conséquences mécaniques résultent sans doute, encore, des 
hypersarcoses du myocarde (déformolions du cône valvulaire mitral, 
déviations des piliers tricuspidiens, déplacement des axes du courant san- 
guin, etc.] ; mais, ce n'est pas ici le lieu d'y insister. 



STRUCTURE DU MYOCARDE HYPERTROPHIÉ 



Le problème de l'hypertrophie du cœur, si l'on ne considère que Ip 
myocarde, est des plus simples à poser. En quoi consiste l'énorme augmen- 
talion des faisceaux myocardiques? S'agiL-il d'une hyperplasie numérique de 
cellules musculaires, ou bien d'une hypernutrilion des éléments préexis- 
tants? La solution ne laisse pas d'être des plus ardues; résumons-la briè- 
vemenL 

Dans l'état actuel de nos connaissances, il est matériellement impossible 
d'établir sur des données précises que l'augmentation de la masse musculaire 
du cœur soit le résultat d'une mulUpiicalion exubérante, d'une prolirération, 
de ses cellules contractiles. 
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Vbyperplasic peut même ne pas être soupçonnée, vu Timpossibilité où 
nous sommes de trouver, sous le microscope, une seule fibre musculaire en 
voie de multiplication manifesle. Une longue série de recherches m*a permis 
d'affirmer que la karyokinèse des cellules myocardiques n'appartient pas aux 
hypertrophies chroniques du cœur. 

C'est donc, à dire vrai, une vue de l'esprit qui a permis aux auteurs dô 
décrire l'hyperplasie numérique des cellules musculaires du cœur dans 
l'hypertrophie. On comprend, sans autre développement, que tous les pro- 
cédés de numération des cellules musculaires sur une surface déterminée sont 
défectueux, sinon entachés d'erreur. 

Si toute trace d'une néo-formation musculaire fait défaut dans un cœur 
hypertrophié, si la karyokinèse y est inconnue, il peut arriver cependant que 
Ton découvre, lors de lésions aiguës, plusieurs noyaux dans une même cel- 
lule cardiaque. Ces détails n'ont pas de rapport direct avec l'hypertrophie 
proprement dite. 

Rien ne peut démontrer d'autre part, comme certains l'ont prétendu, 
l'origine hyperplasique des petites cellules musculaires trouvées sur les 
coupes. Deux raisons suffisent pour détruire celte interprétation fantai- 
siste : i^ dans un cœur hypertrophié quelconque, on ne trouve pas un 
plus grand nombre de cellules musculaires grêles (de 5 à 8 (a) que dans 
un myocarde normal pris au hasard ; 2"* sur une coupe longitudinale des 
faisceaux cardiaques, il est facile de constater que les fibres grêles sont 
des branches anastomotiqucs reliant les unes aux autres les cellules mus- 
culaires. 

Vhypernutritiony c'est-à-dire l'augmentation de volume des cellules 
musculaires préexistantes, est d'une constatation histologique beaucoup 
moins difficile. Pour juger de Thypertrophie d'une cellule, il suffit de con- 
naître ses dimensions normales. J'ai pu démontrer, autrefois, dans mon 
travail sur les hypertrophies cardiaques secondaires, que le volume normal 
des cellules myocardiques varie avec Tâge, et que, chez l'adulte au moins, les 
cellules musculaires saines sont loin d'avoir toutes les mêmes dimensions. 
Leurs diamètres oscillent normalement, dans les deux cœurs, entre un mini- 
mum de 5 [1 et un maximum de 25, parfois même de 30 [x. Chez l'adulte, 
le plus grand nombre des faisceaux primitifs (cellules musculaires) offre un 
diamètre moyen de 15 à 22 [i. 

En cas d'hypertrophie, il ne faut pas s'attendre à trouver tous les faisceaux 
primitifs augmentés de volume. Bien souvent, au contraire, on juge, à pre- 
mière vue, que leurs dimensions ne sont guère au-dessus de la normale. La 
règle est même que les faisceaux très hypertrophiés atteignant, comme je l'ai 
pu observer, jusqu'à 35 et même 40 [x, sont d'une rareté telle qu'on en cite 
les exemples. 

Les faisceaux hypertrophiés ont, semble-t-il, un siège indéterminé dans 
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l'épaisseur des faisceaux secondaires du cœur. On sait que, sur les coupes 
bien orientées, perpendiculaires fi la direction des masses musculaires, les 
cellules contractiles apparaissent plus ou moins exactement circonscrites par 
des travées cellulo-vasculaires lÂches ^petits espaces interstitiels du myocarde) 
et se groupent ainsi en faisceaux secondaires. 

Les cellules hypertrophiées ne m'onljaniais paru afTecter une localisation 
spéciale dans l'intimité des dits faisceaux secondaires. Sur une coupe trans- 
versale bien faite, elles se montrent indifféremment éparses, à la périphérie 
ou au centre du faisceau secondaire. Elles sont bien reconnaissables à leur 
forme asseï régulièrement circulaire, à leur noyau vivement coloré, et enfin 
ù leur richesse en fibrilles primitives dont le nombre, et non pas le volume, 
semble accru. 

Pour mesurer une cellule musculaire hypertrophiée, il suffit de l'aperce- 
voir bien coupée transversalement et sur un point de sa hauteur contenant 
encore l'unique noyau central. Les cellules couchées horizontalement dans le 
champ de la préparation et munies de leur noyau parallèle h l'axe sont d'une 
mensuration un peu moins précise, à mon avis; dans celte dernière position, 
d'ailleurs, on ne peut mesurer qu'un seul diamètre, et encore ù condition que 
la cellule soit bien isolée de ses voisines. Sur une cellule en coupe trans- 
versale, au contraire, on peut mesurer deux diamètres réciproquement per- 
pendiculaires, el par conséquent apprécier beaucoup mieux le volume de 
l'élémenl. C'est ce dernier procédé que je recommande; seul, il met ù l'abri 
de toute erreur. 11 permet de rejeter tout faisceau musculaire douteux, c'est- 
à-dire pouvant être accompagné d'une branche anastomotique (dont le 
volume ne doit jamais entrer en ligne de compte dans tes dimensions de la 
cellule musculaire). 



Il est inutile d'insister sur la tuméfaction el sur les déformations du noyau 
central des cellules musculaires hypertrophiées (allongement hyperlrophique, 
déformations cytindroïdes, renfiements en massue, boursouflements, bour- 
geonnemenls mi^riformes, etc.). 11 m'a été facile d'établir la concordance 
régulière de ces deux ordres d'altération : toute fibre musculaire qui s'hyper- 
trophie multiplie ses fibrilles primitives, et gonfle proportionnellement son 
noyau. Nous verrons plus tard que diverses tuméfactions nucléaires, obser- 
vées au cours de certaines affections dégénôralives de la fibre cardiaque, 
sont d'une tout autre nature. 

En résumé, c'est par la moyenne des mensurations obtenues, dans une 
série de coupes donnée, que l'on parvient à apprécier l'hypertrophie micros- 
copique des cellules du cœur; il est utile d'ajouter que ces données ne sont 
d'ailleurs qu'approximatives. 
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interstilielle) s'accompagne presque inévitablement d'une liypcrlropliie plus 
ou moins considérable du ventricule gauche. 

Les exceptions, bien que nombreuses, ne sauraient infirmer l'univer- 
salité des faits (néphrite calculeuse, hydrooéphrose, néphrite atrophique du 
cancer utérin, etc.). 

Quel est le lien mysiérieux qui, même en présence de lésions rénales pro- 
gressives encore peu développées, sollicite ainsi les elTorls énergiques du 
ventricule gauche ? La suppression d'un département plus ou moins élcodu 
de la circulation du rein (capillaires interstiliels, capillaires glomérulaires) 
suffit-elle pour justifier ce surcroît de travail musculaire? Des altérations du 
système artériel du reste de l'organisme existent dans nombre de néphrites 
alrophiques (petit rein contracté goutteux, rein scarlatineux, néphrite satur- 
nine, etc.) où le cœur n'est pas toujours hypertrophié. Toutes ces questions 
ne me semblent pas encore complètement élucidées par la pathngénie. 

L'expérience démontre cependant la subordination habituelle du cœur au 
tein ; mais il n'y a point de proportionnalité absolue entre le degré d'atrophie 
Buhie par le parenchyme rénal et l'hypertrophie du cœur. D'autre part, 
l'hypertrophie brighiique est toujours eclasique, je crois l'avoir prouvé. 
Enfin, dans les cas types, c'est une hypertrophie pure du myocarde, autre- 
ment dit un trouble simplement nutritif, qui se développe dans l'intimité des 
couches musculaires, normales quant à leur tissu de soutènement. 

Ce que je viens d'avancer est aujourd'hui encore, au moins chez nous, en 
contradiction avec l'opinion d'un grand nombre d'auteurs. Ceux-ci, trompés 
sans doute par la coïncidence très fréquente de l'artérite chronique (artério- 
sclérose des AUemands) et de la néphrite diffuse atrophique (néphrite inter- 
Btitielle des anciens), se sont crus autorisés & asseoir sur cette base fragile 
une pathogénic nouvelle de l'hypertrophie du cœur brightique. 

Pour établir les rapports qui relient l'atrophie scléreuse du rein a l'hyper- 
trophie musculaire du cœur, ils s'appuyaient sur des recherches histologiques 
(auxquelles j'avoue avoir, jadis, contribué pour ma part) démontrant la fré- 
quente dégénérescence fibroïde du lisâu conjonclif interstitiel du myocarde 
dans les vieux cœurs alhèromaleux. Donc, les auteurs en question considé- 
rèrent t'hypernutrition des cellules myocardiques comme secondaire à la 
sclérose interstitielle. Ce fait tout accidentel, vrai, histologiquement parlant, 
même pour les lésions que nous étudierons sous le nom de plaques atro- 
phiques du cœur, devient une erreur d'interprétation quand on en veut faire 
la pierre angulaire des hypertrophies du cœur rénal. L'étude attentive d'un 
grand nombre de cas ne me permet point de défendre cette idée doctrinale, 
que j'ai du reste, pour ma part, depuis longtemps abandonnée. 

Il n'en demeure pas moins certain que de ces notions théoriques est 
née une pathologie cardiaque un peu spéciale, dont les défenseurs les plus 
habiles furent, en France, Rigal et Jubel-Iiénoy, les créateurs de la myocar- 
dite scléreuse bypertrophique , et Huchard qui, avec son élève Weber, 
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mirent 1res remarquablement en relief les différents types cliniques des car- 
dio-scléroses. 

Si Ton veut apporter quelque clarté dans cette question, rendue complexe 
comme à plaisir, on doit séparer soigneusement plusieurs catégories de faits. 

C'est d'abord la forme pure de Thypertrophie secondaire à la néphrite 
atrophique : le vrai cœur rénalj reconnu par Bright et fixé par Traube. Ici, 
pas de lésions interstitielles du cœur, ou, quand elles existent, elles sont sim- 
plement secondaires, accidentelles : myomalacie, atrophie scléreuse, coro- 
narite chronique. 

Moins pures, mais ressortissant encore aux différentes formes de la ma- 
ladie de Bright, sont les hypertrophies ectasiques totnles du cœur, accompa- 
gnant toute une série de lésions combinées : néphrites chroniques, emphy- 
sème et sclérose pulmonaires, hépatites chroniques, aortite, déformation 
scléreuse des valvules, artérites chroniques (fibrose artério-capillaire de Gull 
et Sutton, diathèse fibreuse de Debove), etc. 

Viennent enfin toutes les formes de cardiopathies s'accompagnant d'hy- 
pertrophie du myocarde et combinées avec cette maladie générale de toute 
la substance, que les auteurs modernes se plaisent à dénommer artério-sclé- 
rose généralisée. Dans ces cas, le cœur est un organe dilaté et hypertrophié, 
mais cachectique ; ses lésions macroscopiques aussi bien qu'histologiques 
peuvent être des plus diverses, même des plus dissemblables en apparence : 
la sclérose des valvules y coudoie ladipose interstitielle ; les placards atro- 
phiques du myocarde alternent avec d'énormes faisceaux hypertrophiés; la 
myomalacie s'y combine avec Tinfarctus et la sclérose élasticogône du tissu 
interstitiel avec la sclérose de l'endocarde pariétal. Enfin, l'atrophie des 
colonnes charnues et des muscles papillaires, les végétations globuleuses du 
cœur, peuvent s'y associer avec un anévrysme partiel de la paroi. Cachexie 
organique du cœur, c'est, à mon sens, le mot qui résume toutes ces lésions ; 
l'hypertrophie du muscle prouve seulement la résistance et la lutte prolongée 
de l'organisme cardiaque. 

Les développements précédents soulèvent une foule de problèmes patho- 
géniques dont nous ne devons examiner que les suivants. 

Un obstacle existe, qui gêne le débit du cœur; que faut-il à ce dernier 
pour qu'il s'hypertrophie, puisque ce molimen n'est pas la règle absolue? 
La réponse à cette question n'est pas entièrement contenue dans la consta- 
tation de Tâge auquel l'hypertrophie du cœur ne peut plus se produire. Un 
cœur, comme l'organisme entier d'ailleurs, peut être encore jeune malgré 
les années du sujet: on voit des cœurs de vieillards s'h}Tpertrophier rapi- 
dement. D'habitude, cependant, l'hypertrophie est une lésion réactionnelle 
de la jeunesse. Pour s'hypertrophier, il faut donc que le cœur ait en lui-même 
une réserve de forces suffisante et qu'il trouve dans l'organisme une source 
de vitalité et de nutrition puissantes. L'individualité du patient joue, en 
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somme, un rôle autrement important que Tintégrité de la circulalion et de 
Tinnervation du myocarde. Les cas bien connus de dilatation asystolique 
foudroyante, à la suite d'une affection valvulaire banale (rinsuffisance mi- 
rale, par exemple), éclatant chez des individus jeunes, exempts de toute tare 
organique, confirment cette manière de voir. 

Le temps représente un autre élément nécessaire : la lutte doit durer, 
pour permettre au muscle cardiaque de répéter ses efforts. A ce point de 
vue, le cœur, comme tous les autres muscles, subit la loi commune; s'il lui 
faut du temps pour s'hypertrophier, sa dilatation préalable peut être néan- 
moins rapide. Dans les formes ordinaires des hypertrophies, la dilatation 
du segment myocardique voué à Thypernutrition se produit d'une manière 
lente, insidieuse. 

L'hypertrophie augmente en raison de la persistance de l'obstacle et des 
troubles circulatoires. Or, cette hypersarcose du cœur n'est point indéfinie; 
elle atteint une limite, infranchissable alors même que la vie du sujet se pro- 
longerait encore. Il suffit de se rappeler les affections valvulaires de Tenfance, 
qui permettent au cœur de résister vingt et quelques années. L'hypertrophie 
maxima du muscle cardiaque ne dépasse pas i kilogramme. Telle est la 
mesure extrême de l'hypernutrition du cœur, chaque organe obéissant néces- 
sairement à une loi préétablie qui préside à son développement et ne lui per- 
met pas de dépasser.un poids déterminé. Ce qui est vrai pour le foie, la rate, 
le rein, dont les hypertrophies les plus excessives n'atteignent jamais au 
quadruple de leur poids initial, est, a fortiori, plus compréhensible encore 
pour l'organe central de la circulation. 

Une fois son poids maximum réalisé, le cœur n'a plus qu'à attendre la 
série des dégénérescences chroniques auxquelles tout organe surmené doit 
payer son tribut. Ces lésions, nous les étudierons à propos de la déchéance 
organique du cœur. 
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Au cours des dilTérentes maladies aiguës ou chroniques, Torganisme 
cardiaque est exposé à diverses lésions dégénératives. Les altérations qui en 
résultent peuvent n'être que passagères, constatables seulement en cas de 
mort rapide, ou permanentes, et devenir l'origine de diverses affections orga- 
niques du cœur. L'ensemble de ces désordres anatomiques me paraît pouvoir 
êlre réuni dans quelques chapitres consacrés aux déchéances organiques du 
cœur. 

Dans ces études un peu abstraites, mais dont Futilité est indiscutable, il 
nous faut suivre Tordre classique : les lésions parenchymateuses, puis les 
altérations de la gangue interstitielle et des vaisseaux, seront passées tour 
à tour en revue, à propos des deux grands groupes que nous allons isoler, 
pour les besoins de la description : les rayocardites aiguës, d'une part, et, 
de l'autre, les myocardites chroniques. 



MYOGARDITES AIGUËS 

Nous n'avons pas à trancher le difficile problème de savoir si les lésions 
aiguës du parenchyme sont de nature inflammatoire, au sens ancien du mot, 
ou ne sont que des dégénérescences élémentaires : les hautes questions d'his- 
tologie pathologique générale se résoudront, pour ainsi dire d'elles-mêmes, 
plus tard, une fois les détails bien analysés. 

LÉSIONS PARENCHYMATEUSES 

Supposons une autopsie faite dans les meilleures conditions possibles de 
température extérieure et d'heure légale. 

Quand on examine le cœur d'un individu ayant succombé à Tune des 
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formes dites cardiaques ou cardio-vasculaires de la variole, de la fièvre 
typhoïde, de Tinfection puerpérale, de la grippe, ou môme de la diphtérie, 
on trouve un organe flasque, rempli de caillots sanguins. Il paraît plutôt pâle 
ou moucheté, surtout à sa face interne, de placards jaunâtres ; parfois ces 
taches sont hémorrhagiques (ecchymoses sous-séreuses de Tendocarde et du 
péricarde). 

D'une façon générale, le cœur infectieux est couleur feuille morte^ autre- 
ment dit brun-roux, marron pâle, couleur bien différente du ton jambon 
caractéristique du muscle cardiaque normal. Les cavités cardiaques sont le 
plus souvent dilatées ou du moins largement béantes; nous verrons plus tard 
les complications inscrites sur Tendocarde et sur le péricarde. 

La friabilité du muscle parait quelquefois extrême, Torgane se déchirant 
sous le doigt avec la plus grande facilité. 

Si Ton prend un fragment du ventricule et qu'on le dissocie avec les 
aiguilles, on est frappé de la rapidité avec laquelle s'obtient le morcelle- 
ment des faisceaux en cellules musculaires isolées. Dans ces cas, se produit 
de la façon la plus aisée le décollement des cellules myocardiques suivant 
les raies scalariformes d'Eberth, lésion décrite par Renaul et Landouzy. La 
cause en est dans une imbibition des faisceaux musculaires (par Tacide sarco- 
laclique), qui semble précéder de peu la mort, si même elle ne la suit pas. 
Cette désintégration cimenlaire n'est d'ailleurs pas spéciale aux infections 
aiguës; nous la retrouverons au cours des affections les plus chroniques. 

Lésions de la cellule musculaire, — Dans la grande majorité des cas, 
les altérations des cellules musculaires appartenant à ces cœurs feuille morte 
sont tellement minimes, si discrètes, que la dissociation ne montre rien de 
plus : chaque cellule contractile a conservé sa forme, ses striations longitu- 
dinales et transversales; son noyau unique, parfois double, est entouré d'une 
mince atmosphère de protoplasma granuleux, tout comme à l'état normal. 

Quelquefois, cependant, en y regardant de très près, et grâce à une 
technique colorante soignée, il semble que la cellule soit un peu plus mince, 
un peu moins régulièrement cylindrique, et surtout moins bien striée que de 
coutume. Il arrive même qu'elle apparaît sous forme d'un bloc cylindrique 
presque hyalin, à peu près dépourvu de sa fîbrillation longitudinale, et 
exempt de striations transversales. S'agit-il alors de lésions cadavériques, 
bien que le noyau soit parfaitement colorable ; ou bien, le protoplasma 
contractile a-t-il subi, avant la mort, une nécrose, une sorte de désintégra- 
tion aiguë, hyaline, sans tuméfaction trouble? C'est ce qu'il m'est impossible 
de dire. 

D'autres fois, le noyau semble plus volumineux, comme vésiculeux, moins 
vivement coloré par l'hématoxyline. En vérité, ce ne sont que des nuances, 
au milieu desquelles les altérations cadavériques semblent intervenir pour 
une part, principalement par les temps chauds. 

Il y a loin de là, on va le voir, aux lésions classiques décrites sous le 
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nom de luméraclioQ trouble, de nécrose aiguë el de dégénérescece viti-nuse 
(Zenker, Hayem), celte dcrniùrL* appartenant plus particulièrement au)t 
formes graves de la lièvre lyplioïde et de la diphtérie. Rappelons-les ea 
quelques mots. 

La liiiiiéfaclion trouble, décrite par tous les auteurs, il y a quelques 
années encore, n'est plus guère signalée de nos jours. Il est des faita, 
cependant, ob les cellules musculaires, voisines d'une région inflammatoire 
(la péricardite, par exemple), semblent atteintes d'un certain degré de 
tuméraction rendant plus apparents les champs de Cohnheim (sur coupe 
transversale) de la cellule myocardique. En même temps, le noyau muscu- 
laire est tuméTié, parfois même proliféré, mais sans présenter Jamais trace 
de karyokinése. Hypertrophie aiguë de la cellule irritée, la tuméfaction 
trouble n'est, sans doute, que le premier stade d'une morlitlcation rapide 
et prochaine du protoplasma. Alors, la striation transversale aura disparu, 
et les stries longitudinales ne seront plus dessinées que par des séries paral- 
lèles de granulations fines, indice d'une altération dégénérative, soit des 
fibrilles primitives, soit de la substance intermédiaire. 

Cette substance protopinsmique intermédiaire s'est tuméfiée el comme 
infiltrée de liquides; elle forme une large zone claire au centre de la cellule, 
au-dessus et au-dessous du noyau principalement ; elle est souvent parsemée 
de granulations protéiques brillantes, incolores, ou pigmentaires. 

La nécrose nii/uë des cellules myocardiques est plus commune. On la 
rencontre spécialement au niveau des lésions aiguës du squelette conjonctivo- 
vasculaire du cœur. C'est ainsi que, pour ma part, j'ai pu la voir dans plu- 
sieurs observations d'abcès du cieur, d'endocardite infectieuse, en particulier 
lors d'une rupture de la base du cœur consécutive à un décollement aigu du 
tissu cellulaire sous-épicardique entourant l'origine de l'aorte. 

Au niveau de ces lésions microbiennes, dont le foyer originel était une 
infection streptococciqne des valvules sigmoïdes, on voit les lésions sui- 
vantes : les régions envahies sont infiltrées par de nombreux éléments lym- 
phatiques qui ont disséqué, cellule tt cellule, les faisceaux myocardiques. Les 
cellules musculaires, nécrosées, décollées les unes des autres, ont perdu leur 
fonne plus ou moins cylindrique. Elles sont transformées en blocs hyalins 
vivement colorés en rouge par le picro-cormin, de forme irrégulière, souvent 
sinueuses, comme losangiques, parfois môme fusiformes. 

Dans mes observations, les différentes slriations de la cellule avaient 
disparu, ainsi que toute trace du noyau musculaire, alors que les noyaux 
des leucocytes et que les microbes infiltrés à l'entour étaient facilement colo- 
rabtes. 

II est bon de noter que ces lésions aiguës destructives ne s'accompagnent 
pas, a l'ordinaire, d'un émietlement, d'un morcellement de la cellule muscu- 
laire, altération commune, au contraire, comme nous le verrons, dans les 
foyers de désintégration chronique du myocarde (myocardites chroniques). 
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La dégénérescence vitreuse de la cellule myocardique, bien connue 
depuis les travaux de Zenker et de Hayem, est, si j'en juge d'après mes 
recherches, extrêmement rare au cours des maladies infectieuses aiguës. 
Pour en donner une idée, je puis avancer que cette lésion faisait défaut 
dans 10 de mes observations de fièvre typhoïde, dont 4 s'étaient terminées 
par la mort subite. Elle manc^uait également dans 15 cas différents de puer- 
périsme,dc diphtérie, de scarlatine ou de variole, soumis à mon examen. 

Il ne faut pas s'attendre à rencontrer souvent, tant sur les coupes que sur 
les fragments dissociés, ces gros blocs hyalins, incolores, anguleux, si carac- 
téristiques. 

L'aspect de la lésion est typique : la cellule myocardique frappée de dégé- 
nérescence vitreuse est morte et transformée en une grosse masse brillante 
et sèche. Vivement colorés en jaune ocre par le picro-carmin, les blocs sont 
plus gros que les cellules musculaires normales, à la suite desquelles ils 
s'étendent sur le champ de lu préparation. 

Toute striation a disparu; le noyau fait défaut, à moins qu'on n'assiste, 
comme dans certains faits dus à Hayem, à la régénération, in situ^ des cel- 
lules du cœur, sous forme d'amas striés, polynucléés, placés en séries. 

En résumé, la nécrose de Zenker ne ressemble à aucune autre altération, 

U infiltration granuleuse des cellules musculaires du cœur est une alté- 
ration plus simple et plus commune. Cette lésion, confondue longtemps, à 
tort, avec la dégénérescence graisseuse, dont elle diffère radicalement par 
des caractères précis, présente l'aspect suivant. La cellule semble injectée de 
petites masses de forme irrégulière, granulations brillantes, sombres ou 
transparentes, suivant la mise au point : vraies poussières granuleuses, qui 
ont pour caractère pathognomonique de ne pas se colorer en brun-noir par 
l'acide osmique; elles ne contiennent donc pas de graisse. Tantôt, assez dis- 
crètes, elles apparaissent semées en stries longitudinales dans toute la lon- 
gueur de Télément; tantôt, la désintégration est plus étendue : la cellule 
musculaire est comme farcie, au point parfois de ne plus montrer trace de 
son noyau. Dans ce cas, le volume de l'élément cellulaire est diminué, et la 
lésion mérite le nom d'atrophie granuleuse. Cette désintégration est souvent 
combinée d'ailleurs avec une infiltration pigmentaire du protoplasma. 

La dégénérescence graisseuse des cellules myocardiques constitue une 
lésion exceptionnelle au cours des maladies aiguës. 11 va sans dire que je ne 
parle pas ici des empoisonnements aigus par le phosphore ou l'arsenic, dans 
lesquels la stéatose aiguë du tissu musculaire est l'accompagnement presque 
inévitable d'une mortification identique des épithéliums glandulaires (foie, 
reins). Même à la suite de l'infection streptococcique puerpérale (où j'ai pu 
l'observer plusieurs fois), après les ictères graves infectieux ou toxiques, 
comme après la plupart des autres maladies infectieuses, la dégénérescence 
graisseuse des faisceaux cardiaques est extrêmement rare. Nous verrons qu'il 
en est de même pour les différentes cachexies chroniques. Parfois, cepen- 
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dant, on pourra rencontrer, au-dessous d'un Foyer de péricardite aiguë ou 
d'endocardite aiguë, quelques cellules musculaires en voie de dégéaêrcs- 
cence graisseuse. Néanmoins, celte lésion constitue la grande exception. 

Le Caractère distinclif de rinflUralion ou di.^sinlégration graisseuse con- 
siste en ce que l'acide osmiquc (dont l'aclion est parfaite après le séjour des 
pièces dans le MuUcr ou le Tormol) colore en noir ou en brun foncé les granu- 
lalions graisseuses et respecte les amas granuleux protèiques el les granula- 
tions pigmenlaires. 

La dégénérescence /jraniilo-f/raissease résulte de la combinaison des 
deux lésions précédentes associées au sein d'une même cellule musculaire. 
Les vapeurs d'osmium en règlent sans peine la proportion. 

Les lésions aiguës des noyaux musculaires ne sont pas nonilireuses. J'ai 
signalé maintes fois leur tuméfaction 
pâle et leur boursouHement œdé- 
mateux dans les cellules adjacentes 
aux lésions aiguës (péricardite, en- 
docardite, abcès du cœur). Dans 
ce cas, le noyau apparaît arrondi, 
clair, comme vésiculeux, el pt'ul 
atteindre des dimensions consiil< - 
râbles. Les matières colorantes (tiu- 
matoxyline, safranine, vësuvine, liê- 
matéinej mordent difâcitement sur 
la nucléine; on n'y trouve jamais 
trace de karyokinése. Par contre, il 
n'est pas absolument rare de con- 
stater, dans d'autres cellules mus- 
culaires voisines, des signes évidents 
d'une prolifération nucléaire déjà 
effectuée ; on compte alors deux, 
trois, et même quatre noyaux ran- 
gés en série, bout k bout, au centre 
d'une cellule musculaire. Ces noyaux, 
petits, d'égales dimensions, révèlent 

l'existence d'une rayocardite parencliymateuse hyperplasique, sur laquelle 
llayem insistait déjà, à. juste titre, lors de ses belles recherches sur tes 
lésions du cœur dans la fièvre typhoïde (fig. 9). 

La multiplication des fibres musculaires du cœur ne m'a Jamais paru plus 
avancée. D'autres observateurs ont trouvé, dans les espaces interfascicn- 
iaires, des petites cellules fusiformes striées, néo-formées ou régénérées, des- 
tinées à remplacer les faisceaux morts, au décours des maladies infectieuses 
prolongées. 
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LÉSIONS INTERSTITIELLES ET VASGULAIRES 

Les maladies infectieuses, quand elles retentissent sur le myocarde, attei- 
gnent non seulement la fibre contractile, par Tun des procédés dégénératifs 
ou réactionnels que nous venons d'énumérer, mais encore la gangue conjonc- 
tivo-vasculaire de Torgane . Les lésions interstitielles aiguës sont de différents 
ordres. 

Dans certains cas, on découvre des foyers hémorvbagiqaes (suffusions 
sanguines, ecchymoses sous-séreuses ou profondes) qui dissocient sur une 
petite étendue quelques faisceaux musculaires. Les formes malignes de la 
variole, de la scarlatine, voire même du typhus, en sont les causes les plus 
fréquentes. Diverses formes de rhumatisme infectieux et, d'une manière plus 
générale, toutes les maladies infectieuses devenant hémorrhagipares, peuvent 
s'accompagner de pareils désordres. Ces ilôts apoplectiques sont rarement 
considérables ; les globules rouges y infiltrent les mailles du tissu conjonclif 
et écartent peu les cellules myocardiques. 

En règle générale, les maladies aiguës du myocarde s'accompagnent peu 
d'hyperdiapédèse ; en d'autres termes, il est rare de voir un grand nombre 
de globules blancs du sang s accumuler, hors des vaisseaux, dans les mailles 
lymphatiques et les espaces péri-musculaires. Cependant, au cours de la 
variole et de la fièvre typhoïde, on peut rencontrer, autour des artérioles les 
plus petites ou des veinules (dans les moyens et grands espaces péri-fasci- 
culaires du cœur), de petits amas leucocyliques, quelques cellules dites 
embryonnaires; mais, ces îlots ne vont presque jamais jusqu'à produire de 
vrais nodules toxi-infectieux, semblables à ceux décrits dans le foie et dans 
les reins cholériques, typhiques ou varioleux. 

En tout cas, le processus inflammatoire hyperdiapédétique n'y saurait 
déterminer la formation d'exsudats fibrineux. 

Il m\*st arrivé, plusieurs fois, de voir des espaces interstitiels distendus 
par un œdème lymphatique dont la sérosité contenait un grand nombre de 
cellules lymphatiques. J'ai pu démontrer, je le crois, qu'il ne s'agit point 
alors de lésions inflammatoires proprement dites; la preuve, c'est que les 
cellules musculaires circonscrivant les espaces péri-veineux ainsi distendus 
ne sont pas plus lésées que leurs congénères déjà plus éloignées. 

Les vaisseaux artériels les plus petits sont, parfois, le siège d'une endarté- 
rite végétante légère, incapable, dans tous les cas, d'oblitérer complètement 
la lumière vasculaire. L'endophlébite y est plus rare encore. 

Les signes d'une inflammation proliférative de l'endothélium des capil^ 
iaires font rarement défaut au niveau des foyers de myocardite interstitielle 
aiguë. Toutefois, cette capillarité proliférante n'obstrue pas complètement 
les lumières vasculaires ; du moins, je ne suis jamais parvenu à rencontrer 



LÉSIONS ORGASIQUES DU CCEUR 54 

Iraces de ihrombus vasculaires dans ces petits foyers toxi-infeclieux du 
myocarde, hormis les cas, exceptionnellement rares, de suppuration myo- 
cardique. 

On ne parle guère, en eiïel, des abcès aigus proprement dits du cœur, 
lésion à peu près inconnue de nos jours, au même titre que la pyohémie, leur 
cause déterminante. 11 me souvient d'avoir autopsié, il y a bientôt vingt ans, 
dans le service de mon regretté maître le professeur Parrot, aux Enfants- 
Assistés, des cœurs de nouveau-nés farcis d'abcès miliaires, révélateurs de 
la pyohémie puerpérale (phlébite ombilicale), complication fréquente autre- 
fois. Depuis lors, pour ma part, je n'ai vu que deux abcès du cœ.ur chez 
Tadulte. Les collections purulentes s'accompagnaient de vastes foyers de 
nécrose musculaire et la plupart des vaisseaux baignant au milieu des cla- 
piers purulents étaient thromboses. 

Enfin, il arrive qu'on aperçoive, grâce aux techniques appropriées, tels ou 
tels germes pathogènes infiltrés dans les mailles du tissu interstitiel, parfois 
même réunis en amas, au niveau des îlots embryonnaires ou bien autour des 
vaisseaux enflammés. Les embolies infectieuses ont été rarement signalées 
dans les réseaux capillaires du cœur. 

On comprend que de telles altérations diffuses interstitielles, si minimes 
en apparence, soient susceptibles, vu leur persistance et leur dissémination 
par tout l'organe, de déterminer ultérieurement une série de lésions indélé- 
biles. Landouzy et Siredey ont judicieusement attiré l'attention des clini- 
ciens sur les cardiopathies chroniques tardives d'origine infectieuse. 



MYOGARDITES CHRONIQUES 



Les lésions chroniques des cellules contractiles du cœur et de son sque- 
lette sont variées, souvent complexes, et, suivant les cas, leur apparence est 
très dissemblable. 

L'ensemble de ces altérations, souvent fondues les unes dans les autres, 
compose le cadre des différentes variétés de ce qu'on est convenu d'appeler 
la myocardite chronique. 

L'aspect d'un cœur atteint de myocardite chronique dilTère considéra- 
blement, non seulement d'un sujet à l'autre, mais encore, pour un même 
organe, d'un segment du cœur à Tautre. 

Ce qui domine, avant tout, c'est la dilat<ition chronique des parties 
malades. L'hypertrophie partielle ou générale existe ou fait défaut ; d'or- 
dinaire, elle semble avoir précédé les désordres anatomiques graves con- 
statés. 
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La consistance du cœur est presque toujours diminuée. Flasque, pâle, d'un 
gris-brun ou d'un marron sale uniforme, le myocarde se montre parfois 
comme moucheté de taches blanc-jaunâtres ou même jaunes, apparentes 
surtout au-dessous de Tendocarde (adipose inlerslilielle, dégénérescence 
graisseuse, etc). Les colonnes charnues sont souvent atrophiées d'une façon 
très irrégulière. La masse du myocarde ventriculaire gauche ou droit est, 
fréquemment aussi, plus mince, plus pâle, rarement plus brune, qu'à l'état 
normal. 

Au point de vue microscopique, un caractère important, commun à la 
totalité des lésions qui vont suivre, est leur dissémination possible, non 
constante. Toutes les parties du cœur peuvent être envahies; mais ces mêmes 
altérations organiques sont susceptibles de respecter presque intégralement 
l'un des deux cœurs, ou même certains territoires d'un segment du myocarde. 



LÉSIONS PARENCHYMATEUSES 

Considérées à un point de vue général, les lésions chroniques du myo- 
carde sont des altérations atrophiques : selon les circonstances, Tatrophie 
est une simple dénutrition progressive de la cellule musculaire, ou bien une 
véritable dégénérescence du proloplasma contractile. 

Ainsi comprises, ces lésions peuvent se diviser en deux groupes assez 
distincts : les atrophies et les dégénérescences. 

i* Les atrophies, qui comprennent : 

. Simple. 
\ Fibrillaire. 
Atrophik. . . . ' Fragmentaire. 



( 



Granuleuse. 
Pigmentaire. 



2* Les dégénérescences, se résumant en : 



Graisseuse. 



-. , , , ) Granulo-eraisseuse. 

J Vacuolau^e. 
( Amyloïde. 

Atrophies. — Vntvophie simple de la cellule musculaire se reconnaît, 
avant toute mensuration, â la forme de Pélément qui a perdu son aspect cylin- 
droïde et tend â devenir fusiforme. L'évaluation micrométrique de l'atrophie 
est des plus délicates, de môme que celle dos hypertrophies du cœur. 

La striation transversale et la fibrillation longitudinale, loin d'être atté- 
nuées, paraissent au contraire des plus évidentes, comme si le protoplasma 
musculaire s'était tassé. Très habituellement, cette atrophie simple, qu'il ne 
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faut pas confondre avec l'émaciation cardiaque (cancer ulérin, phtisie pul- 
monaire, etc.), s'accompagne d'un certain degré d'atrophie f;ranuleuse ou 
pigmentaire. Le noyau est réduit également de volume, 

Valrophie fîbi-illaire semble surtout commune au niveau des régions 
mal irriguées (athérome des artères coronaires); elle commence par une 
exagération très apparente de la striation longitudinale des cellules muscu- 
laires, sans que, toutefois, un tel aspect aoit causé par une augmentation du 
volume des tibrilles fondamentales. Tout au contraire, il semble que ce soit 
la substance inter-fibrillaire qui s"aUère, se crevasse, et tende & mettre par- 
tiellement en liberté chacune des baguettes contractiles, composées de sar- 
cous-éléments. 

A un degré plus avancé, la dissociation filamenteuse de la cellule a lieu 
(M. Nicolle) et se termine par un pinceau divergent qui met en liberté le 
noyau central. 

Uati'opliie fragaieiitaire, c'est, l'éclatement de la cellule musculaire par 
blocs sombres, anguleux et irréguliers ; cet éclatement résulte d'une nécrose 
lente de la myosine. Bien étudiée par M. Nicolle ù propos des scléroses car- 
diaques, la désintégration fragmentaire est regardée par cet auteur comme le 
premier élément et l'origine même des plaques fibreuses atrophiques du 
myocarde. 

SI je m'en rapporte à mesrecherches, il s'agit d'une lésion fort rare, dis- 
tribuée plutdt par petits ttots satellites de riscbémle cardiaque (infarctus, 
myomalacie). Rarement, la sclérose interstitielle semble s'orienter autour de 
cette lésion parenchymaleuse. 

Vatropiiii' granuleuse diffère de l'atrophie fragmentaire en ce que la 
cellule myocardique, amoindrie dans ses slrlations, est encore conservée 
quant à son ensemble. Aussi, quoique atrophiée, parait-elle remplie d'une 
quantité variable de petites granulations plus ou moins réfringentes. Celles-ci 
sont souvent accumulées en séries longitudinales à chaque extrémité du 
noyau central. On dirait que ces amas sont formés de poussières protoplas- 
miques résïduales, incrustées dans le reste de la substance contractile non 
encore détruite. 

L'alropliio pigmenlaire s'oppose radicalement à l'atrophie granuleuse par 
la couleur ocre et la distribution des granulations d'origine hémoglobi- 
nique qui infiltrent la cellule musculaire. Le pigment est réparti au centre 
même de la cellule, autour du noyau ; il dessine, de la sorte, une masse jau- 
a&lre, fusiforme, plus ou moins volumineuse, parallèle il. l'axe du noyau dont 
il semble prolonger les deux extrémités. Les granulations sont inégales, 
jaune-brun, anguleuses et brillantes, caractère qui les différencie sans peine 
de toutes les autres granulations intnL-protoplasmiques. 

On se rappellera qu'à l'état normal, les cellules musculaires du cœur, 
chez l'homme d'un âge mur, contiennent toujours une certaine quantité de 
ces granulations pigmentaires, accumulées aux pAtes du noyau musculaire. 
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TouIl's les causes de perlurbalion nutritive subies par le myocarde, pour 
peu qu'elles aient une certaine durée, déterminent presque toujours la pig- 
meotalioa granuleuse des cellules musculaires. En un mol, la sénilité nor- 
male ou pathologique du cœur se traduit par une destruction plus ou moins 
accusée de l'Iiémoglobinc musculaire. 

Sur un cœur, ce sera le segment myocardique le plus surmené, ou au con- 
traire le plus impotent, qui subira au degré maximum cette sorte de cachexie 
pigmenlaire (le ventricule gauche dans le rétrécissement mltral, etc.). 
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Dégénérescences. — Les dégénérescences du myocarde, dans les afTec- 
tioDS chroniques, ne différent guère des atrophies proprement dites : leur 
caractère dominant est l'intensité des altérations subies par la aubstance 
contractile. 

La plus commune de toutes, celle qui est décrite par tous les auteurs 
comme la lésion chronique par excellence, est la dôgéncrescenne grnissense. 
Il y a quelques années encore, les cliniciens et les anatomo-palhologisles 
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déLaillaienl à l'envi les aspects, les symptômes et le pronostic de celte affec- 
tion organique da cœur. 

Or, il me semble que les uns el les autres commettaient une erreur aujour- 
d'hui manifeste, dont nous aurons & expliquer les origines et les causes 
quand nous étudierons la surcharge graisseuse du cœur. 

Pour nous résumer, voici la question telle qu'elle doit être posée. Lorsque 
l'on cherche, comme je l'ai fait depuis quatorze ans, sans idée préconçue, la 
dégénérescence graisseuse des fibres musculaires du cœur dans loules les 




cardiopathies chroniques, on ne la trouve que très rarement. Sans doute, sur 
les coupes du cœur, comme après les dissociations des faisceaux musculaires, 
on rencontre fréquemment, surtout dans les cas de dilatation cardiaque, chez 
les alcooliques et les goutteux, des traînées de cellules graisseuses parallèles 
aux fibres musculaires. Mais, il est toujours facile d'établir qu'il s'agit uni- 
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quement d'une stéatose du tissu interstitiel, au milieu de laquelle les cel- 
lules musculaires sont indemnes de toute adiposité. 

En réalité, dans quelques observations, il est difficile d'affirmer que telle 
cellule myocardique atteinte d'atrophie granuleuse ne contient pas aussi 
quel(jues granulations graisseuses. Le seul moyen démonstratif indiscutable 
est donné par les vapeurs d'acide osmique : elles colorent en brun plus ou 
moins foncé toute particule adipeuse, et respectent l'atrophie granuleuse. 

Parfois, au contact d'une plaque d'endocardite chronique, ou au-dessous 
d'une adhérence péricardique (symphyse cardiaque), ou bien sur les bords 
d'une rupture du cœur, il est donné d'observer des cellules musculaires, 
mortes ou encore nucléées, envahies par une infiltration de graisse. Ces 
lésions discrètes n'ont rien à voir avec la maladie décrite sous le nom de 
dégénérescence graisseuse du cœur : elles font régulièrement défaut dans 
les cardiopathies chroniques, valvulaires ou non. Sauf quelques observations 
d'infarctus thrombosique du myocarde, par athérome d'une coronaire, et 
certains faits de myocardites infectieuses, sauf surtout les cas d'intoxications 
suraiguës (phosphorisme, arsenicisme, puerpérisme, ictères graves, etc.), la 
dégénérescence graisseuse des cellules musculaires du cœur constitue une 
rareté exceptionnelle. 

Nous n'en dirons pas de même de la clégénrresconco vnciiolaire. Ici, en 
effet, les lésions sont simples et banales. Le protoplasma contractile apparaît 
creusé de cavités plus ou moins volumineuses, toujours centrales, c'est-îVdire 
entourées d'une certaine quantité de substance musculaire. Ces vacuoles, 
arrondies à l'ordinaire, contiennent un liquide mal colorable, bien différent 
de la graisse. Il n'est pas rare, sur une coupe transversale, d'apercevoir le 
noyau musculaire vésiculeux, pâle, comme flottant au milieu du liquide. 
Ainsi soumis à une désintégration colliquative, le tissu contractile donne 
l'impression d'une vitalité fort affaiblie. C'est habituellement dans des por- 
tions de l'organe très mal irriguées (rétrécissement de l'artère coronaire, 
aorlile aiguë, apoplexie cardiaque, atrophies columnaires, infarctus) que l'on 
découvre cette singulière altération (fig. 10). 

Certaines observations récentes tendent à démontrer que l'état vacuolaire 
pourrait être produit par une série d'intoxications diverses atteignant la tota- 
lité de l'organisme. 

Pour ma part, je l'ai rencontré très marqué en particulier dans deux cas 
de coronarite chronique syphilitique. Il est facile d'éviter l'erreur de tech- 
nique consistant à prendre, sur la coupe transversale d'une cellule myo- 
cardique, pour une vacuole les cavités résultant d'un artifice de préparation : 
le protoplasma péri-vacuolaire, flaccide, n'est ni fragmenté ni pigmenté; ses 
fibrilles sont plus espacées que normalement. 

La dôgôiwresccnce ainyloïdo des cellules myocardiques ne nous arrêtera 
pas. Malgré les efforts tentés jadis par moi-même, il est imi^ossible de 
démontrer, d'une manière péremptoire, l'existence de cette altération. Les 
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lésions du cœur amyloïde, que nous avons décrites avec R. Moutard-Martin et 
M. Nicolle, ressortissent aux maladies interstitielles du cœur. Dans les cas 
même les plus avancés, la cellule myocardique est uniquement passive. La 
gaine de substance amyloïde qui Tenserre de toutes parts est une altération 
du tissu conjonctif et des capillaires intra-fasciculaires : en un mot, c'est une 
lésion de contiguïté, et non pas une altération musculaire (fig. 11). 



LÉSIONS INTERSTITIELLES ET VASCULAIRES 

Les lésions chroniques du tissu interstitiel du cœur et de ses vaisseaux 
vont faire l'objet d'une étude détaillée; leurs variétés, l'importance de cer- 
taines d'entre elles, les mettent au premier rang dans la pathologie car- 
diaque. 

Les unes, comme Tadipose ou surcharge graisseuse, et les hémorrhagies, 
gardent pour ainsi dire leur type générique, alors qu'elles se développent 
dans la gangue interstitielle d'un muscle strié quelconque ou dans l'intimité 
du myocarde. 

D'autres, au contraire, empruntent à la région, comme à la texture de 
l'organe, une physionomie particulière ; c'est ainsi que les scléroses et les 
anévrysmes qui s'y rattachent nous montreront une série d'altérations toutes 
spéciales. 

Enfin, diverses affections du squelette conjonctivo-élastique se fondent 
dans un ensemble de désordres anatomiques auquel la fibre musculaire elle- 
même prend part, comme pour les ruptures du cœur. Inversement, d'autres 
demeurent isolées, spécifiques, au sens général du mot; il en est ainsi des 
lésions amvloïdes. 

L'infiuence réciproque des déchéances musculaires sur les lésions inter- 
stitielles et de celles-ci sur les premières, est une question complexe, dont 
les détails se résoudront successivement, au cours des descriptions qui vont 
suivre. 



LÉSIONS INTERSTITIELLES DU CŒUR 



Toutes les lésions parenchymateuses du cœur que nous avons passées en 
revue dans le chapitre précédent s'accompagnent presque toujours d'altéra- 
tions du squelette conjonclivo-vasculaire. Différentes espèces de lésions 
peuvent atteindre cet appareil dans Tintimilé même de Torgane. Nous allons 
les étudier successivement : commençant par les plus légères, souvent aussi 
les plus circonscrites, comme Toedème du cœur, passant ensuite aux hémor- 
rhagies interstitielles et à la rupture du cœur, pour terminer par les deux 
maladies spécifiques du tissu interstitiel, à savoir l'adipose, confondue autre- 
fois avec la dégénérescence graisseuse du cœur et les scléroses du myocarde. 
Ces deux dernières lésions ne coïncident guère habituellement sur le même 
organe ; en tous cas, chacune d'elles offre une prédilection manifeste pour 
Fun des cœurs : la graisse s'accumule dans l'épaisseur du cœur droit, alors 
que les scléroses frappent presque exclusivement le cœur gauche. 



ŒDÈME DU CŒUR 



L'œdème interstitiel du cœur me paraît mériter quelques remarques 
préliniinaires. 11 suffit de se rappeler, avec Ranvier, la richesse lymphatique 
du myocarde, dont chaque cellule contractile baigne au milieu de la lymphe, 
pour comprendre l'intérêt qui s'attache à ce point particulier. Sitôt que la 
circulation artérielle ou veineuse du cœur est mise en défaut, la lymphe, 
suc nutritif de la myosine, se trouve aussitôt adultérée : il en résulte que 
la vie même du cœur est menacée. Dilatation des cavités, diminution ou 
augmentation de la tension sanguine intra-cardiaque, inflammation aiguë 
de Tune des séreuses du cœur ou même du muscle, comme cela s'observe 
dans nombre de maladies aiguës, voilà, sans détails, autant de causes de 
gêne circulatoire et, par suite, de stase lymphatique interstitielle, pour le 
myocarde. 
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Ces causes accidentelles éteintes, tout peut et doit rentrer dans Tordre. 
Mais, quand une lésion chronique s'est définitivement installée dans Tinti- 
milé de Torgane, qu'il s'agisse d'une affection valvulaire, d'une symphyse 
cardiaque, ou d'une altération progressive de la substance contractile, alors 
la stase de la lymphe intervient inévitablement; elle va jouer un rôle patho- 
génique dans la série des lésions consécutives. 

L'œdème lymphatique du cœur, dont j'ai pu, à maintes reprises, donner 
des preuves histologiques, est une des lésions qui traduisent de la manière 
la plus simple les désordres dont il s'agit. On le reconnaît à l'accumulation 
de cellules blanches sur certains points, en particulier dans les grands espaces 
interstitiels du cœur; ces derniers reçoivent, on le sait, à l'état normal, les 
gros confluents veineux ou artériels. On trouve aussi des amas lymphatiques 
à la surface du myocarde, dans les espaces sous-épicardiqucs, principalement 
au niveau des carrefours veineux du ventricule droit. L'ischémie excessive 
du myocarde, comme on la voit dans l'oblitération de la coronaire à son 
origine (aortite aiguë), et la stase cyanotique du ventricule gauche, secon- 
daire à la sténose mitrale extrême, montrent quelquefois, au milieu des 
lésions musculaires, les traces les plus évidentes d*un œdème lymphatique 
interstitiel essentiellement chronique. 

Si j'insiste sur ce point de détail, c'est que, dans nombre de circonstances, 
des observateurs non prévenus ont décrit (et décriront peut-être encore) sous 
le nom d'inflammation interstitielle aiguë, de myocardite interstitielle, cette 
stase lymphatique péri-vasculaire, qui n'a, ce me semble, rien à voir avec les 
phénomènes aigus de l'hyperdiapédèse. 

Il est bon de reconnaître que ces troubles de l'irrigation lymphatique 
peuvent retentir sur la nutrition des cellules musculaires les plus voisines. 
Il n'est pas rare d'y observer, par exemple, la tuméfaction œdémateuse, l'état 
vésiculeux des noyaux musculaires et l'état vacuolaire des protoplasmas con- 
tractiles. 



HÉMORRHAGIES. — RUPTURE DU CŒUR 

A Fautopsie de différentes affections aiguës ou même chroniques du cœur, 
on peut trouver de^ ecchymoses et des hémorrhagies interstitielles. 

Les ecchymoses, habituellement petites, disséminées au-dessous de l'en- 
docarde ou du péricarde, sont beaucoup plus rares dans l'épaisseur même 
du muscle ; sauf dans la leucocythémie, où elles peuvent être considérables, 
elles ne représentent, par elles-mêmes, qu'une lésion minime : les hématies, 
infiltrées dans les espaces interstitiels, s'accompagnent d'un nombre variable 
de globules blancs. Parfois, comme je l'ai noté dans la fièvre puerpérale, la 
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scarlatine et la variole, ces îlots hémorrhagiques contiennent des microorga- 
nismes, plus ou moins facilement reconnaissables (streptocoques, staphylo- 
coques, etc.), démonstration plus que suffisante de leur origine toxi-infec- 
tieuse. 

Lorsque Thémorrhagie est excessive, il s'agit presque toujours d'une 
rupture du cœur. L'apoplexie, qui siège, pour la grande majorité des cas, 
dans l'épaisseur du ventricule gauche, s'accompagne d'une déchirure telle- 
ment étendue que la mort a dû en être la conséquence inévitable, mais plus 
ou moins rapide. 

l-es travaux de EUeaume, Barth, Odriozola, ont mis définitivement au 
point la question des ruptures spontanées du cœur. On sait aujourd'hui que 
cet accident, fatalement mortel, exceptionnel dans l'âge adulte où il s'ex- 
plique par une maladie infectieuse aiguë (endocardite ulcéreuse, embolie de 
la coronaire), devient assez fréquent dans la vieillesse, d'autant plus qu'on 
s'éloigne de la soixantième année. Cette remarque est confirmée par toutes 
les statistiques connues : Odriozola, sur 115 observations, a trouvé 9 cas 
au-dessous de cinquante ans, 12 cas de cinquante à soixante, et 9i cas au- 
dessus de soixante ans, dont 58, c'est-à-dire la moitié, dépassaient soixante- 
dix ans. 

La rupture du cœur est donc une maladie de la vieillesse. J'ajoute qu'elle 
constitue un accident du vieux cœur athéromateux, puisque, sur 110 cas, 
55 fois Odriozola a pu relever des altérations patentes des artères coronaires. 
En outre, maintes fois, au cours d'observations discutables, dans lesquelles 
l'état des artères coronaires n'est point noté, les auteurs signalent l'athérome 
de l'aorte, la surcharge graisseuse du cœur, et la sclérose du myocarde. 

Lésions de la rupture, — L'aspect olTerl par le péricarde, à l'ouverture 
du thorax, est, le plus souvent, pathognomonique. La poche péricardique, 
d'une couleur foncée, bleu-violet ou gris-noinïtre, est bombée et refoule la 
face interne des poumons. En l'ouvrant, on donne issue à une quantité de 
sang coagulé variant enlre 100 et 600 grammes (hémopéricarde). 

Relativement à son sirgc, la rupture occupe presque uniquement le ven- 
tricule gauche, rarement le ventricule droit, les oreillettes d'une manière tout 
à fait exceptionnelle. Les chiffres suivants en donnent une impression exacte : 
sur 110 ruptures, 83 fois le venlriculG gauche était atteint ; pour les 27 autres 
cas, le ventricule droit et les oreillettes à peu près autant de fois. 

Fait curieux, paradoxal en apparence, la rupture a lieu au niveau des 
points les plus épais du ventricule, aussi fréquemment, sinon plus souvent, 
qu'à la pointe (fig. 12). 

Sur 71 observations détaillées d'une façon suffisante, nous trouvons avec 
Odriozola le siège de la déchirure : 

A la base 10 fois. 

Ventricule gauche. \ A la partie inoyeinu^ 28 — 

Au sommet 33 — 
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Il en résulte que les rupiures du venlricule gauche se circonscrivent â 
peu près uniquement au niveau de ses deux tiers infiSrieurs, Gl Tuis sur 71. 
Si l'on recherche le siège exact de In rupture par rapport aux cavités, on 
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reconnaît que le ventricule gauche est surtout frappé au nivQau de sa face 
antérieure, rarement â la face postérieure, exceplionneltemenl & son bord 
gauche ou & sa pointe. 

La statistique d'Odriozola, portant sur 132 cas connus, montre qu'après le 
ventricule gauche, atteint 90 fois, c'est le droit qui est plus volontiers frappé 
(22 cas). Fuis vient l'oreillette droite (10 cas) et entin l'oreillette gauche 
(2 cas), ainsi que le sillon auriculo-venlriculaire (2 cas). Malheureusement, la 
désignation du siège exact fait défaut dans un grand nombre d'observations 
où la rupture occupait une autre partie du ctpur que le ventricule gauche ; 
mais il nous suffit de connaître les eus habituels. 

Le iioiiihi-f des décliirures conslalf^es sur uc coïur donné est presque tou- 
jotirs unique. Quelquefois (IS cas sur 110 observations), les ruptures sont 
multiples; elles atteignent exceptionnellement le nombre de 3. 

Nous n'insisterons pas sur la diroclioii générale de la rupture, trop peu 
ou trop mal décrite, dans le plus grand nombre des observations publiées. 

Les dinii-nsioiis sont mieux connues : en moyenne, la rupture oscille 
entre 1 et U centimètres, les cbiSTrcs minima sont de 3 & 4 millimètres; la 
plus grande déchirure connue atteignait à peine 3 centimètres (Panum). 

La forme de la rupture est très variable : le siège de la lésion, ses dimen- 
ftions, l'élat du myocarde adjacent, expliquent ces variations. Petite, la perte 
de substance est tantùt une fente linéaire, tantôt un oriflce arrondi recouvert 
rt souvent comblé par un caillot. Grande, la rupture se présente soit sous 
l'aspect d'une fente, d'une éraiUure, soit comme une ligne tinueuse com- 
parée tour & tour par les observateurs à un S, un H. un Y, un V. Quelquefois 
même, la perte de substance alTcclait une forme cruciale; plus rarement, 
c'est un orifice arrondi, béant. 

La rupture a deux orilices. L'externe, ou superficiel, est sauvent caché et 
en partie comblé par des caillots; il est facile de le voir après le lavage de 
la surface du cœur. L'interne peut être assez difUcile à trouver, dissimulé 
souvent entre les colonnes charnues, sous les piliers valvulaires ou sous 
des caillots. 

Le trajet de lu déchirure ù travers les parois musculaires est des plus 
variables : direct, alors les deux orilices se correspondent en ligne droite, et 
dans ces cas, aucun parallélisme n'existe entre les deux orilices; oblique, 
sinueux, parfois bifide inférieurenient. 

Par rapport à In surface de la parui cardiaque, le trajet peut èlre perpen- 
diculaire ou oblique; et il peut décoller, A difTérenles hauteurs, les couches 
musculaires. Il est des cas, enfin, où la déchirure n'est pas complèle, c'esl-A- 
dire qu'elle n'a pas rompu en totalité la paroi cardiaque : véritable fissure 
borgne externe, qui respecte l'endocarde et peut n'avoir pas entanié l'épi- 
Cârde. Ces fissures ne sont jamais isolées sur un cœur : elles accompagnent 
toujours une autre rupture, coniplète celle-là, du myocarde, et plus ou moins 
rapprochée de la fissure. 
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h* (Hat du myocarde est intéressant à connaître : sa coloration est pâle, 
variant du jaune brun au gris blanchâtre, plus ou moins maculée de taches 
rouges. Dans un grand nombre de cas, on signale la présence de divers foyers 
d'apoplexie musculaire, au milieu d'un ou de plusieurs desquels la rupture 
semble s'être effectuée. Quelquefois, ce sont de véritables infarctus hémor- 
rhagiques, consécutifs, soit à une thrombose, soit, beaucoup plus rarement, 
à une embolie d'une branche de la coronaire. 

Le ramollissement du cœur, la myomalacie, constitue assez souvent le 
terrain sur lequel a lieu la déchirure. Le foyer de ramollissement est presque 
toujours consécutif à Tathéromasie de Tarière coronaire. 

Maintes fois, le cœur rompu est surchargé de graisse, et cette adipose 
interstitielle paraît jouer un rôle important dans le mécanisme de la rupture. 
Souvent, d'ailleurs, la paroi du cœur rompu est amincie, sèche et friable dans 
celles de ses parties charnues qui sont encore plus ou moins respectées par 
la graisse. 

Les cavités cardiaques contiennent fort souvent, surtout celle qui est le 
siège de la rupture, des caillots fibrineux anciens, adhérant intimement ù 
Tendocarde et devenus kystiques. Les caillots ont quelquefois Taspect lisse 
des végétations globuleuses; ils indiquent toujours une stase sanguine pro- 
longée. 

Les valvules et les orifices de gauche simt souvent signalés comme atteints 
de sclérose et de calcification. Sur 22 observations connues de rupture du 
ventricule droit, \ fois la valvule tricuspide était malade. 

Enfin, les artères coronaires sont très habituellement touchées (une fois 
au moins sur deux) par Tartérite chronique, Talhérome ou même la dilata- 
lion anévrysmatique. La thrombose de la coronaire gauche a été fréquem- 
ment relevée. 

Voxamen hîstologiquo du cœur au voisinage de la rupture montre : 

i*" L absence habituelle d'infiltration graisseuse des fibres musculaires, 
contrairement aux assertions des auteurs anciens qui, nous Tavons vu, 
confondaient la surcharge adipeuse interstitielle du cœur avec la dégé- 
nérescence graisseuse de ses fibres musculaires (Slokes, Niemeyer, Quain, 
Parrot). 

2** La constance des lésions atrophiques, granuleuses, granulo-pigmen- 
taires, des cellules musculaires (Cornil, Troisier, BrauU, Le Piez). Ce pro- 
cessus atrophique se traduit souvent, même à Tœil nu, par un amincissement 
plus ou moins accusé des couches musculaires du cœur, bien que Torgane 
puisse être volumineux et fort pesant. 

3^ Diverses altérations histologiques ont encore été notées : la dîmioutioo, 
la perte même ou, au contraire, roxagération des striations de la cellule mus- 
culaire. Signalons encore la segmentation ou désintégration cimentaire de 
Renaut et Landouzy ; enfin la fragmentation des blocs musculaires en débris 
plus ou moins allongés, déjà signalée par Vulpian, Ilaycm et Troisier, et qui 
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ne diffère pas, que je sache, de la lésion précédemment décrite sous le nom 
d'atrophie fragmentaire. 

4** Les altérations du tissu conjonctif n'ont pas été jusqu'à ce jour étudiées 
avec tout le soin désirable. Sauf Tinfiltration du sang dans les espaces inter- 
stitiels et la dissociation des fibres musculaires par les hématies, on sait peu 
de chose sur le squelette interstitiel des cœurs rompus. Quelques auteurs 
notent Tabondance de cellules fusiformes dans les mailles conjonctives et leur 
attribuent une valeur importante au point de vue des lésions inflammatoires, 
causes de la rupture. On n'accepte plus guère, de nos jours, l'origine inflam- 
matoire des lésions de ramollissement qui précèdent la rupture. A. Robin et 
NicoUe y ont retrouvé les placards sclércux caractéristiques de Tartério-sclé- 
rose. En outre, nombre d'observations antérieures avaient trait à une déchi- 
rure effectuée au niveau d'un ancien anévrysme pariétal. 

5<> L'état de l'endocarde n'est pas mieux connu. Dans une remarquable 
observation, due à Lévôque, Brault a décrit la sclérose de l'endocarde et des 
travées inter-musculaires sous-jacentes. 

Mécanisme et pathogénie de la rupture. — Pour les auteurs 
anciens, la dégénérescence graisseuse des fibres contractiles était la cause 
de la rupture du cœur; l'ossification, la calcification des coronaires, déter- 
mineraient la désintégration des parois. 

Les études modernes ont permis, grâce au microscope, d'apprécier mieux 
les données du problème. Tous les observateurs le reconnaissent mainte- 
nant, le cœur peut se rompre spontanément au cours d'une adultération, soit 
aiguë (embolie de la coronaire), accident presque inconnu, soit chronique. 
La dégénérescence graisseuse des cellules musculaires y est si exception- 
nelle, elle aussi, qu'elle ne joue pas un grand rôle dans l'effondrement de la 
paroi cardiaque. Et cependant, c'est peut-être surtout dans les ruptures du 
cœur, au niveau du foyer, qu'on parvient encore à. déceler cette désinté- 
gration graisseuse, si rare. 

Le ramollissement blanc partiel du myocarde (infarctus), produit par la 
thrombose d'une branche de la coronaire*, est quelquefois la cause de la 
désintégration des couches musculaires (Elleaume, Rokitansky, Friedreich, 
Weigert, Leyden, Parrot, Laboulbène, Lancereaux, Ziegler, Beck). 

La mort plus ou moins rapide des îlots musculaires devenus ischémiques 
explique leur désintégration granuleuse et leur infiltration possible par la 
graisse, conformément aux examens histologiques publiés par des observa- 
teurs aussi compétents que Vulpian, Charcot, Liouville, Le Piez, Cornil, etc. 

D'autre part, le môme processus thrombosique éclaire un grand nombre 
de cas où la rupture semble s'être faite au sein d'un foyer apoplectique du 



f. Dans quelques observations les deux coronaires étaient oblitérées. Un examen attentif 
a permis à plusieurs auteurs 4'afûrQaer la thrombose sccondaircj et non pas primitive, de 
Tartère voisine de la ropture. 
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myocarde. L'infarctus hémorrhagique, Tapoplexie cardiaque, secondaires à 
la thrombose artérielle, seraient, dans ces observations, la vraie cause de la 
dilacération des parois (Cornil et Ranvîer). Les efforts musculaires du cœur 
compléteraient la rupture. 

Certains faits anatomiques (fissures incomplètes du myocarde avec 
formation de lamelles fibrineuses à la surface de Tépicarde) permettent 
d'accepter rétablissement, non pas instantané, mais au contraire progressif, 
de la déchirure. 

En résumé, qu'il s'agisse d'un ramollissement ischémique de la paroi ou 
d'une apoplexie sanguine des couches musculaires, la rupture est toujours, 
autant qu'on en peut juger actuellement, un accident secondaire à une désin- 
tégration grave et étendue des couches contractiles. J'ajoute que, dans l'im- 
mense majorité des cas, cette complication n*est qu'un épiphénomène sur- 
venant dans le cours des diverses altérations progressives qui créent la 
déchéance organique et la sénilité du cœur. 



ADIPOSE 



L'adipose interstitielle du cœur (stéatose, dégénérescence graisseuse, 
surcharge (/raisseuse du cœur, des différents auteurs) n'est qu'une exagéra- 
tion, parfois portée à un degré excessif, de la structure normale. 

L'épicarde est une séreuse, capitonnée, pour ainsi dire, dans toute son 
étendue, par une couche cellulo-adipeuse en tout comparable à celle décrite 
au-dessous du péritoine viscéral. Cette couche adipeuse sous-épicardique 
ouvre la voie aux vaisseaux sanguins et lymphatiques, ainsi qu'aux nerfs ; 
elle contient, normalement, une notable quantité de cellules adipeuses qui 
forment, à la surface du cœur, un coussinet doué d'une souplesse des plus 
favorables au glissement de l'organe. Toutefois, la graisse, au moins chez 
Tadulte, ne s'accumule en fortes proportions que sur des points bien déter- 
minés de la surface du cœur : 1<* les sillons inter-auriculo-ventriculaires; 
2® les sillons inter-ventriculaires ; 3* le bord droit du cœur, avec une petite 
portion des régions adjacentes de la face antérieure et de la face postérieure 
du ventricule droit. 

L'anatomic normale montre, sur un cœur sain, la presque tot^ité de la 
surface extérieure du ventricule gauche (sauf une très petite partie adjacente 
aux sillons inter-ventriculaires) à peu près totalement dénuée de graisse. 
Seules, les grosses ramifications vasculaires qui se détachent des sillons em- 
portent avec elles des traînées de pelotons adipeux. Même remarque pour la 
surface des oreillettes, sauf au niveau dessillons inter-auriculo-ventriculaires» 
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Par contre, le vactricule droil, qui forme une sorte de pyrainidi: Iriaugn- 
laire couchée sur le diaphragme, se monLre rocoiiverL par la graisse sous- 
épicardique, dans une assez grande partie tie son élendue : le Ijord droit du 
cœur, à la réunion des faces antérieure et postérieure du ventricule, est 
comme tracé par le bourrelet graisseux sous-épicardique qui le limite jusqu'^ 
la pointe du cœur. La base du même ventricule s'accuse au niveau du sillon 
inter-auriculo-ventriculaire par une masse adipeuse, souvent 1res saillante, 
au point de boursoufler le feuillet êpicardique. 

Il résulte de cette disposition que le cœur droit d'un adulte ne laisse 
apercevoir, à l'état normal, qu'une petite partie de son myocarde : en avant, 
sur une étendue de 3 à 4 centimètres carrés, vers la région moyenne de la 
face antérieure; eu arrière, au niveau de la partie moyenne de la face posté- 
rieure, sur une étendue un peu plus grande. 

Telle est, à l'étal normal, la distribution de la graisse sous-épicardique. 
A l'ouverture des cavités cardiaques, on constate deux choses : l'absence 
de graisse au-dessous de l'endocarde ; la pénétration des pelotons adipeux 
dans l'épaisseur du myocarde ventriculaire droit. Toutefois, cette infiltration 
du muscle par ta graisse est discrète ; elle permet, par exemple, une mensu- 
ration très exacte de l'épaisseur du muscle ventriculaire, abstraction faite 
(comme nous l'avons dit au commencement) de l'épaisseur de la couche, bien 
distincte, de la graisse sous-épicardique. 

Cette couche graisseuse, pour donner un chiffre à peu prés constant, 
mesure sur un cœur sain, vers le milieu du bord droit du ventricule droit, 
une épaisseur au moins égale à celle des couches musculaires : 5 millimètres. 
Lorsqu'elle atteint 1 centimètre, on peut afiirmer l'obésité du cœur. 

Hiatologiquement parlant, la graisse pénètre beaucoup plus profondément 
dans la profondeur du myocarde. Autrefois, en étudiant la structure du 
cœur, j'ai décrit la distribution régulièrement méthodique de la graisse 
jusque dans les espaces interstitiels péri-fasciculaires. Pour exposer en un 
mot cette inliltralion normale interstitielle de la graisse, il suffit de rappeler 
que les pelotons adipeux accompagnent les artérioles et les nerfs jusqu'au 
niveau des derniers espacées péri-fasciculaires, c'est-à-dire jusqu'à la nais- 
sance des capillaires artériels. 

A l'élat pathologique, la surcharge graisseuse du cœur est tantôt modé- 
rée, tantôt excessive. La règle commune est que tout cœur obèse soit, de 
même, un cœur dilaté. Cutte notion découle des indications pathogéniques 
qui décèlent la même origine et la même série de causes pour l'eclasie non 
valvulaire du cœur et pour sa surcharge graisseuse : l'alcoolisme, la goutte, 
le diabète, les excès alimentaires, la vie sédentaire, y tiennent, d'un côté 
comme de l'autre, la première place. 

L'invasion du cœur par la graisse se tait pour ainsi dire toujours suivant 
un ordre préétabli : c'est d'abord le cœur droit qui se laisse envahir peu ft 
peu par les cellules adipeuses ; toute la surface du ventricule disparaît sous 
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d/;^^rnér';?/;enc<^; ^rraiiseure du rnu^^îe proprement dit. Le même aspect, mais 
hrtWuhxTCAukui ïiïfÀïih avancé, s'obi-erve aussi au niveau des oreillettes et du 
iff'MirïntiU: fçarich^;. 

Il u(:H*nfni, c';p^;ndant, que d'une infiltration adipeuse interstitielle, et non 
d'un'? d^;^^;ri^;re<îcenoe d»;s fibres musculaires. La preuve on est aisée : sur 
un'; coup'; microscopique, on aperçoit, baignées en tous sens par des cellules 
adip"ij-</;H tvpiqu^'S, den cellules musculaires bien striées, munies de leur 
noy.tij norm;jI ou entouré de la surcharge pigmentaire. si commune dans les 
;j fraction H clironiques du cœiir. 

L'endocarde et le p<':ricarde peuvent ne présenter aucune altération orga- 
nique ou /;tre atteints, suivant les cas, de différentes lésions chroniques, 
qui n'ont rien h voir avec cette altération interstitielle dont nous nous occu- 
pons. 

L*ûdipOhe interstitielle du cœur, qui ne diffère d'ailleurs par aucun carac- 
t^îrc de la «urcliarge graisseuse des autres muscles striés de l'organisme, 
acquiert une importance extrême par le seul fait de sa localisation. Toute 
HJfj.HHe fnuMculaire surchargée de graisse est vouée à une impotence fonc- 
lionneile, proportionnelle h son degré de stéalose. Dans le cœur, une telle 
lénion devient redoutable le jour où les faisceaux myocardiques commencent 
A Aire ftérieusement dissociés par les pelotons adipeux interstiliels. Le dan- 
Ker H'accrolt, eu outre, pour Torgane central de la circulation, de ce que 
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l'obésilé cardiaque n'esl pour ainsi dire jamais un désordre Irophîque isolé : 
elle coïncide, on le sait, avec une surcharge graisseuse du tissu cellulaire des 
médiaslins, de l'atmosphère graisseuse du rein, de la totalité des replis péri- 
tonéaux et des viscères de l'abdomeD. Le pannicule adipeux sous-cutané et 
nombre des muscles des membres subissent parfuis aussi lu mfms altéralloQ 
Dulritivc. 11 i?n résulte une gène d'autant plus marquée pour la circulation 
géni^rale du sang et de la lymphe- 
Une Jésion des plus r^res, la rupture spontanée du cœur, que nous savons 
appartenir presque en propre fi la vieillesse, s'accompagne souvent, comme 
l'avait déjà noté Cruveilhier, d'une surcharge graisseuse plus ou moins 
étendue. 

Le mécanisme des lésions adipeuses est difficile & établir. Dire que l'or- 
gane central de la circulation ressent les effets d'une perturbation nutritive 
défavorable aux fibres striées, n'est pas une explication. 11 est un poiul, 
cependant, déjà mis en lumière par Quain, accepté par Friedreich, Markham, 
Niemeyer, Pclvet, RindDeiscb et par la plupart des classiques français : je 
veux parler de l'alhérome des artères coronaires, ou, pour mieux dire, 
de la coronarite chronique. Coite même coïncidence, nous la retrouvons 
d'ailleur:! en étudiant les dilatations chroniques, les scléroses, enfin et sur- 
tout les anévi'ysmes partiels et les ruptures du cœur. On est en droit de 
conclure, dès lors, que, dans les déchéances organiques non valvulaires du 
cœur, l'ectasie des cavités, la surcharge graisseuse, la sclérose et tes ruptures 
pariétales, se combinent tour à four avec les altérations chroniques des vais- 
seaux nourriciers du cœur, suns que ces derniers puissent être considérés 
comme leur élément palhogénique. On ne saurait donc en inférer que telle 
Ou telle de ces lésions dégénératives procède de la coronarite. 

En réalité, In cause de la surcharge graisseuse réside plus loin : elle se 
rattache ii un état de souOTrancc intime de l'organisme, & des altérations 
chimiques de loule la substance, et l'artério-sclérose ne fait qu'en déceler les 
manifestations anatomo-pathologiqnes les plus grossièrement tangibles. 

Ceci dit, quelques remarques de détail pourront paraître intéressantes. 
L'influence de la stase lymphatique interstitielle et sous-épicardique m'a 
paru pouvoir être prise en considération dans le mécanisme de la surcharge 
adipeuse : l'ordre de progression des infiltrais graisseux, qui suivent les 
gros troncs lymphatiques, le rùle de la lymphe dans le développement de la 
graisse péri-artérielle (Zieglerj au niveau de tous les organes du corps 
humain, m'ont permis de mettre en relief les origines lymphatiques de l'adi- 
pose interstitielle du cœur. Un cercle vicieux est créé : la stase lymphatique 
accumulant sans cesse de la graisse dans les espaces conjonctifs. la graisse 
ralentissant d'autant plus la circulation de la lymphe dans les espaces péri- 
fasciculuires. 

Bien que la pathogénie en soit vague, les conséquences de la surcharge 
graisseuse du cœur sont mieux connues. La dilatation chronique des cavités 
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favorise Tasystolie, les fibres conlracliles encore intactes ayant perdu leur 
cohérence et leur énergie proportionnellement à leur dissociation par les 
traînées de cellules adipeuses interstitielles. D'autre part, la somme des 
cellules musculaires s'amincit à mesure que les pelotons adipeux s'accu- 
mulent dans les interstices. La nutrition du muscle étant nécessairement 
défectueuse, un grand nombre de fibres musculaires disparaissent par atro- 
phie simple. 

La mort subite, complication fréquente de la surcharge graisseuse (cœur 
gras ou polysarcique), mentionnée par Slokes, Friedreich, Jaccoud, s'explique 
sans peine par un mécanisme simple. Enfin, les ruptures spontanées du cœur 
ne se produisent guère qu'à travers un myocarde chroniquement déchu et 
fréquemment adipeux. 



SCLÉROSES DU CŒUR 



Pour peu que, sur les coupes du cœur, le squelette conjonctivo-élastique 
paraisse épaissi à l'œil nu, fîbroYde, on le dit atteint de sclérose. Il faut en 
excepter certaines lésions accidentelles, telles que le lymphadénome sous- 
épicardique (consécutif, le plus souvent, à une tumeur du médiastin), le 
cancer secondaire et la tuberculose du cœur, toutes altérations d'une excep- 
tionnelle rareté. 

Pour bien comprendre les caractères anatomo-pathologiques des scléroses 
cardiaques, on doit se rappeler, avant tout, la topographie générale du tissu 
conjonctivo-élastique qui compose normalement le squelette interstitiel du 
cœur; en voici le résumé. 

L^endocarde et le péricarde, qu'on peut considérer comme deux membranes 
conjonctive -élastiques à peu près parallèles et emboîtées Tune dans l'autre, 
s'envoient par toute l'épaisseur du myocarde des prolongements anastomotiques : 
une véritable trame conjonctive -vasculaire en résulte, qui constitue un réseau 
entre les mailles duquel se trouvent logés les éléments musculaires, réunis en 
faisceaux. 

Les tractus conjonctifs les plus volumineux se détachent de la face profonde de 
répicarde ; ils servent de conducteurs aux ramifîcations artérielles, veineuses et 
lymphatiques, ainsi qu'aux troncs nerveux chargés d'assurer la vie et les fonctions 
de Torgane central de la circulation. Ce sont les grandes travées ou ffrands espnces 
interstitiels du cœur. On les voit, sur les coupesd'enserable,pénétrer plus ou moins 
perpendiculairement à la surface du myocarde, à travers la couche superficielle des 
fibres unilives. Ces grandes travées contrenncnt, d'ordinaire, une artériole, une ou 
plusieurs veinules, un tronc nerveux, et souvent un ou plusieurs vaisseaux lympha- 
tiques bien reconnaissables; le lout est accompagné de pelotons adipeux. Le tissu 
côiiijonclif de ces grands espaces est dense, parsemé de noyaux de cellules fixes, et 
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les faisceaux conjonctivo-flosliques qui entoureat les canaux vnaculairefl sont 
Roupies et iléliés; quelques faisceaux lendineux, grêles, destinés suns doute & 
certaines insertions musculaires, s'y montrent parfois. 

Au niveau des oreillettes, les grands espaces sont beaucoup plus lAclies, plus 
«boudants aussi, et plus fibroides qu'au niveau des ventricules. 

Les moyens espaces (travées moyennes de Robin), beaucoup plus minces, forment 
des colonnettes surtout vasculaires, artérielles ou veineuses; les Ironcules nerveux 
y sont rares. Ce sont plulôl des gaines vasculaires, déliées puisqu'elles mesurent 
de 20 à 23 [i (alors que les grands espaces atteignent et dépassent 50 fi 80 ji). 

Sur une coupe lungitudinale, les moyens espaces se montrent beaucoup plus 
nombreux que les précédents. Ils sillonuent, dans toute leur épaisseur, les coucbes 
du myocarde, depuis le voisinage du péricarde jusqu'au-dessous de l'endocarde, et 
donnent ainsi aux coupes hislologiques du cœur leur aspect morcelé si caractéris- 
tique. Sur une coupe transversale, les moyens espaces font des sortes de lâches 
lancéolées, terminées par des extrémités courtes et grosses. Leur tissu conjonctif, 
peu tassé, contient encore, de place en place, des pelotons adipeux. Çà et là, à cAté 
des artérioles logées dans ces fissures, se montrent de fines colonnettes fibroides, 
arrondies, semblables b des tendons bistologiques (M. Nicolle), et destinées, autant 
qu'on en peut juger, à des insertions musculaires. 

Ces colonnettes normales de tissu fibreux ne sont pas rares au sommet des 
ïentricules, au voisinage des anneaux fibreux oriflciels du cœur, dans les piliers 
Buriculo-ventriculaires ; elles se montrent abondantes dans l'épaisseur des muscles 
pectines des oreillettes et des auncules. 

Enlln, les petits espaces, derniËre expression du réseau interstitiel du cœur, 
forment autour des cellules musculaires des mailles légères disposées en logcUos : 
ce sont de fines travées conneclives, composées de quelques rares fibrilles avec 
leurs cellules fixes; elles établissent, autour d'une ou de deux cellules musculaires, 
un lacis continu, véritable alvéole qui supporte les dernières ramifications capillaires 
sanguines et représente l'origine des espaces lymphatiques interstitiels. 

Ce mince réseau connectif terminal enlace les faisceaux musculaires primitifs 
(cellules myocardiques) d'une façon assez méthodique. On peut donc le considérer, 
toutes choses égales d'ailleurs, comme un tissu membraneux engainant, chargé de 
suppléer h l'absence du îarcolemme. 

Les cellules myocardiques, isolées deux par deux, trois par trois, par les dites 
membranes connectivo- vasculaires, baignent en pleine lymphe, au milieu d'une 
véritable hgetlc pêri-mtisaiilaire, tapissée sur ses deux faces par une couche de 
cellules fixes plus ou moins endothélialiséea. Le groupement d'un certain nombre 
de logetlos anastomosées les unes avec les autres, à l'instar des cellules musculaires, 
délimite la forme des faisceaux secondaires du cœur. Ces faisceaux secondaires sont 
entourés par des espaces conjouctÎTo-vasculaires un peu plus larges, plus denses, 
et bien visibles sur les coupes transversales. Les faisceaux secondaires se lassent en 
faisceaux de troisième, puis de quatrième ordre. Ces divers groupements sont lou- 
jours réglés par des cloisonnements vasculaires de plus en plus épais, h mesure 
qu'ils remontent vers la surface du cwur et accompagnent des ramifications arté- 
rielles ou veineuses plus importantes. 

L'aceolemeul de plusieurs membranes ou logetles péri-masoulaires délimite 
des fentes interstitielles spéciales, décrites sous le nom de fentes dt- Herile. D'après 
Bberth, ces vastes espaces lymphatiques intHrstitiels, tapissés par un endolhélîum 
particulier, réguliëreraeut remplis de lymphe, constituent les premièrrs grandes 
voies lymphatiques du cœur. 
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Les vaisseaux capillaires, eu traversant les fentes de Henle, s'y recouvrent 
d'une couche de cellules plasmatiques. Celles-ci s'appuient sur la paroi vasculaire 
et organisent autour du vaisseau une véritable couche përithélialc (périthélium 
d'Eberlh). Ces minces trabécules péri-capillaires, moins régulières et surtout moins 
systématiques que les membranes décrites sous le nom de logettes péri-muscu- 
laires, élaborent cependant des travées ou lofjvttcs pcri-cupillairos^ qui jouent un 
rôle intéressant daus l'histogenèse des lésions décrites sous le nom de sclérose 
molle y A' état réticulaire, de plaques atrophiques^ etc. 



ÉTUDE MACROSCOPIQUE 

Le terme de sclérose du cœur est de date relativement récente : la 
cirrhose cardiaque avait été autrefois décrite, dans ses formes extrêmes il 
est vrai, par les auteurs qui étudiaient les cardites. 

L'exemple tiré des cirrhoses hépatiques et des néphrites chroniques 
entraîna les observateurs qui accordèrent, par analogie, aux scléroses car- 
diaques une importance excessive et créèrent de toutes pièces une nouvelle 
entité pathologique, parfaitement artificielle. L'examen méthodique des faits 
et la plus sage interprétation des lésions ont fait, aujourd'hui, justice des 
exagérations de la première heure. Nous allons le démontrer. 

Et tout d'abord, les scléroses du cœur sont-elles une lésion fréquente? 
En aucune façon. Sur un nombre considérable d'autopsies de maladies du 
cœur, valvulaires ou non, il arrivera, quelquefois seulement, de constater des 
traces de la transformation fibroïde partielle du ventricule gauche; encore, 
le plus souvent, ne s'agira-t-il guère que de quelques traclus blanchâtres 
perdus dans la masse du myocarde, incapables d'aucune action palhogé- 
nique. 

Passons, sans plus tarder, en revue les caractères généraux des scléroses 
du cœur. 

Siège. La transformation fibroïde du myocarde occupe, d'une manière 
presque constante, les parois du ventricule gauche et la cloison inler-ven- 
triculaire. Et même, dans cette localisation, peut-on noter que la moitié 
inférieure est plus fréquemment touchée que la partie supérieure du cône 
ven triculaire. 

Les plaques de sclérose myocardique sont exceptionnellement rares au 
niveau du cœur droit et de l'oreillette gauche. 

Pour bien reconnaître cette lésion, il faut être habitué aux aspects nor- 
maux et ne pas confondre la sclérose interstitielle du cœur avec les appa- 
rences normalement fournies, sur les coupes transversales, par les grands 
espaces et les moyennes travées décrits précédemment. 

L'examen attentif d'un cœur sain permet d'éviter toute erreur : le tissu 
conjonctif qui y accompagne les vaisseaux n'est ni aussi dense, ni aussi 
nacré. 
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CoLfiR-ATioN, Toute rd'gion scléreuse du myocarde est mise en relief, quand 
elle est visible k l'œil nu', par sa coloration l)lanchàlre, son aspect nacré, 
plus ou moins brillant, déprimé et sec; autant de caract<-ros qui tranchent 
vivement sur le ton rouge-brun foncé, l'homogénéité et l'aspect terne des 
couches musculaires qu'on vient d'inciser. 

Consistance. Au loucher, la consistance de la région scléreuse diffère sen- 
siblement de celle des masses musculaires environnantes. Deux cas peuvent 
se présenter. La plaque scléreuse peut être dure, fibroïde, en tout compa- 
rable à un tissu de cicatrice : c'est la scivruso iliirc D'autres fois, les traînées 
blanchâtres, dépressibles plutôt que déprimées, d'un ton mat, humides, 
sont plus ou moins jaunâtres ou grisâtres, quelquefois gorgées visiblement 
de sang (sclérose hémorrhagiquo de Ziegler) ; leur consistance est beaucoup 
moindre que celle du tissu musculaire : il s'agit de la selcrose molle, dont 
nous étudierons ultérieurement les caractères. 

PonHE. C'est, d'ordinaire, par îlots disséminés que la sclérose procède 
dans l'intérieur du muscle cardiaque, limitant de cette façon, sur les coupes, 
A^è plaques sciércuses, dont la forme est très variable. En général, quand la 
plaque scléreuse est logée en plein tissu musculaire, elle affecte, coupée en 
travers, une forme irréguliÈrement arrondie, déchiquetée sur ses bords; 
ceux-ci enfoncent dans les couches musculaires adjacentes leurs prolonge- 
ments étoiles, allongés, dont les limites se perdent tk l'ceil nu et peuvent 
aller rejoindre des placards voisins. Coupé dans sa longueur, Tilot scléreux 
apparaît disposé en tractus fibroïdes parallèles aux faisceaux musculaires 
adjacents, s'inlriquanl avec eux & la façon des lames uu Intersections aponé- 
vroliques propres à certaines masses musculaires, telles que le grand droit. 

Lorsque la plaque de sclérose louche h. l'endocarde ou au péricarde, la 
forme en est extrêmement irrégulière, étalée, souvent même sinueuse. Il faut 
noter qu'on peut voir dans ces cas, même' à, l'œil nu, une mince bordure de 
tissu musculaire respectée, immédiatement sous-jacente à la séreuse. Cette 
dernière (épicarde ou endocarde, quelquefois l'un et l'autrej est normale ou 
altérée. Dans ce dernier cas, la bande musculaire sous-séreuse est très sou- 
vent partiellement détruite (lig. i'i). 

La coalescence des placards fibreux peut être telle que la totalité de la 
paroi ventriculaire est tranformée (plaques sciércuses cohérentes) en uno 
épaisse série de couches fîhroïdes, imbriquées les unes au-dessous des autres 
& l'instar des faisceaux musculaires qu'elles peuvent remplacer complète- 
ment. Dans ces conditions, l'atrophie générale de la paroi cardiaque est la 
règle ; elle parait plus ou moins marquée, suivant l'aire occupée par l'atrophie 
scléreuse. 

Les plaques sciércuses, discrètement semées dans la masse musculaire. 



1. Let différences de coloratioa soot renduei plus ncUes encu 
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peuvent s^accompagner d'une hypertrophie variable des couches contractiles 
el constituer ainsi une variété anatomique de sclérose du cœur, décrite, par 
Rigal et Juhel-Rénoy, sous le nom de myocardite scloreuse hypertrophique. 

La transformation totale de l'épaisseur du ventricule en placards fibreux 
déterminera au besoin un anévrysme partiel du cœur. 

Étendue. On comprend, par ce qui précède, que l'étendue du processus 
scléreux doit être des plus variables. Circonscrite, la sclérose du cœur peut 
se caractériser par un seul îlot lîbroïde enclavé au milieu d'un cœur normal 
ou hypertrophié : c'est un accident, que les incisions méthodiques du ven- 
tricule gauche mettent parfois en lumière, d'une manière inattendue. D'où 
le principe, qu'on ne saurait trop recommander, de multiplier les incisions 
transversales du ventricule gauche ; celles-ci doivent être faites surtout à la 
face postérieure de l'organe, de manière à entamer autant que possible la 
cloison inter-ventriculaire et le bord gauche, lout en respectant les orifices 
préalablement examinés. 

Certaines circonscriptions de la sclérose acquièrent, du fait de leur locali- 
sation, une réelle importance : c'est ainsi que la transformation fibroïde 
d'une partie plus ou moins considérable, parfois même de la totalité, de l'un 
ou des deux piliers musculaires de la valvule mitrale, occasionne une 
série de désordres (insuffisance valvulaire), capables de déterminer rapide- 
ment la mort. 

D'autres fois, à la suite d'une endocardite pariétale (presque toujours 
d'origine fœtale), on découvrira une altération très particulière du ventricule 
gauche ; surtout bien observée par mon maître Yulpian, elle a été décrite 
sous le nom de rétrécissement sous-aortiqne. Cette lésion, très rare à la 
vérité, se caractérise par la formation d'un anneau fibroïde assez étroit, plus 
ou moins régulièrement concentrique à l'orifice aortique, au-Klessous duquel 
il circonscrit une boutonnière fibreuse. Il résulte de cette disposition que les 
valvules sigmoïdes aortiques, saines ou non, mais suffisantes, semblent s'in- 
sérer, non plus sur l'origine de l'aorte, mais sur un bourrelet fibro-muscu- 
laire moins large que l'aorte, comme on le trouve normalement à la base du 
cœur chez certaines espèces animales. 

La sclérose circonscrite du cœur se rencontre encore sous forme de 
placards atrophiques sous-jacents à l'endocarde pariétal. Ordinairement, les 
colonnes charnues correspondantes sont émaciées, blanchâtres, comme 
rubanées. La plaque de sclérose peut avoir déformé la face interne du cœur 
au point de faire disparaître presque totalement toutes les saillies des 
colonnes charnues, sur une étendue qui peut être très considérable. 

L'épaississemcnt fibroïde de l'endocarde recouvrant ces régions atro- 
phiques est pour ainsi dire la règle. Nous chercherons bientôt le mécanisme 
histologique de ces lésions. 

Plus rarement, les plaques scléreuses se localisent au-dessous de Tépi- 
carde : il n'est pas rare de constater à leur niveau un épaississement nacré dQ 
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la membrane séreuse, décrit, il y a longlemps, sous le nom de larhps Iiiiti^iises 
du péricarde. Enlin, de véritables adhérences pêricardiques, d'une consis- 
tance et d'une laxité variables, suivant les cas, peuvent recouvrir ces pla- 
cards atrophiques du myocarde. 

On a créé différents noms pour ces différentes localisations de la sclérose : 
la sclérose insulaire désigne plus particulière ment les plaques isolées dons 
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l'épaisseur du myocarde ; les scléroses sous-endocardiqiws et les scléroses 
souS'Cpicardiques se définissent d'elles-mêmes, aussi bien que la sclérose des 
piliers valviilaires (fig. 11 ol 13). 

Quand la sclérose pariétale a transformé en une coque fibroïde la totalité 
de répaisseur du ventricule, sur une étendue assez considérable, on la décrit 
sous le nom d'anévrysnie partiel du cœur, pour peu que la pression sanguine 
intra-ventriculaire ait déformé la surface générale de Torgane. L'atrophie 
fibreuse, en esquissant une cavité annexe, peut avoir creusé une véritable 
poche ectasique en communication facile avec le ventricule. 



STRUCTURE 



L'étude microscopique des scléroses cardiaques permet d'en poursuivre 
plus à fond la topographie. 

Sur des coupes bien préparées*, on voit que, constamment, la sclérose se 
présente sous forme de foyers, isolés ou cohérents, selon l'étendue des pla- 
cards fibreux, visibles ou non à l'œil nu. 

On suit les bandes fibreuses sous-endocardiques ou sous-épicardiques 
avec, au-dessus d'elles, la couche en bordure de fibres musculaires respec- 
tées, ou bien elles-mêmes morcelées. On saisit encore la disposition topo- 
graphique des foyers fibreux autour de certaines régions déterminées du 
myocarde : ainsi, par exemple, les bandes scléreuses couchées en long ou 
coupées en travers paraissent, dans certains cas, s'ordonner autour des 
vaisseaux artériels ou veineux. Ailleurs, il semble que le placard fibreux 
circonscrive des faisceaux musculaires volumineux et les isole du reste 
des masses contractiles (sclérose péri-fasciculaire). Il s'agit d'autant d'ap- 
parences qui servirent jadis de base à la description des scléroses. 

Les lésions fibreuses paraissaient-elles circonscrites autour des vais- 
seaux? On en concluait, sous la poussée des idées régnantes, à une inflam- 
mation primitivement péri-vasculaire; telle était lo, péri-artérite sclérciise. 
Au point de vue pathogénique, l'origine Inflammatoire de ces lésions 
fibroïdes ne paraissait pas discutable. Tel était, tel est encore, pour cer- 
tains auteurs contemporains, le prototype de la sclérose dite inflammatoire 
du myocarde. 

Les îlots fibreux, contrairement à la distribution précédente, semblent-ils 



1. L'examen microscopique du cœur réclame deux sortes de préparation?, quel qu'ait 
été le mode de durcissement préalable : a) coloration an picro-carmin de Ranvicr, ou au 
carmin lithiné de Orlh : cette méthode permet d'étudier avec soin la striation musculaire 
et surtout l'état du tissu conjonclivo-êlastique interstitiel j h) l'hématoxyline-éosine donne 
les indications les plus complètes sur les noyaux musculaires, les cellules connectives et 
les vaisseaux. 
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développés au centre même des gros faisceaux musculaires, tertiaires ou 
quarlernaires, c'est-à-dire ca plein muscle, au^si loin que possible des arbo- 
risations artérielles përi-fasciculaires ? La topographie des lésions Hbroïdes 
prend, dans ce cas, un autre aspect. 

Sur une coupe bien transversale montrant un certain nombre de grands 
espaces du cœur sectionnés perpendiculairement, on dirait que la sclérose 
a disséqué les gros faisceaux musculaires de leur centre à leur pèiiphérie, 
ne respectant sur leurs bords qu'une mince couche do flbres contractiles. 
Celles-ci se disposent ea une bordure parfaitement comparable â la bordure 
musculaire encore intacte que uous avons décrite au-dessus des foyers de 
sclérose sous-endocardique. Ces Ilots inlra-fasciculaires de sclérose, ainsi 
éloignés des gros vaisseaux, ont été opposés par certains auteurs & la sclé- 
rose péri-vasculaire que nous venons d'esquisser plus haut. Et, comme il 
fallait découvrir une raison pathogénique différente k cette variété de lésion 
atrophique d'aspect si différent, on considéra cette transformation llbroïde du 
tissu conjonctif intra-fasciculaire comme un trouble djslrophique, secondaire 
A l'ischémie artérielle, plus ou moins constante dans ces cas (artério-sclérose), 

Ainsi se trouvait isolée, d'une manière trop schématique, à. mon avis, 
la série des scicroses dyslraphiques^ bien étudiées par Hippolyte Martin, 
Huchard et Weber, Lcydeu. 

Pour mettre l'ordre nécessaire dans l'élude microscopique des scléroses, 
il est bon de passer en revue, successivement, les deux types visibles à 
l'œil nu, bien distincts et, par conséquent, indiscutables : la sclérose dure 
et la sclérose molle. 

Sclérose dure. — C'est la lésion parfaite, la eaUosilô des anciens auteurs. 
Le tissu conjonctif qui la compose n'offre jamais les caractères d'un tissu 
conjonctif de récente formation. Tout au contraire, c'est toujours d'un tissu 
llbroïde pauvre en éléments cellulaires qu'il s'agit, t moins que quelques leu- 
cocytes ne baignent, par accident, sans la moindre trace de réaction phlogo- 
génique concomitante, dans les fentes lymphatiques plus ou moins visibles 
sur les bords de la plaque scléreuse (stase lymphatique para-scléreuse). 

Que la section ait porté suivant une ligne parallèle ou perpendiculaire h 
l'axe des travées fibroïdes constitutives, lit direction et la forme de ces tra- 
vées montrent qu'elles sont toujours orientées comme l'étaient jadis, H. l'étal 
normal, les faisceaux musculaires de la région. Parfois même, on peut aper- 
cevoir, en plein tissu sctéreux, quelque maigre faisceau myocardique, ou une 
série de cellules contractiles bout à bout et eu voie d'atropbie, ou normales, 
ou même bj'pertrophiées, mais exactement couchées dans l'axe des trous- 
seaux fibreux adjacents (lig. 14). 

Après le picro-carmin, les travées scléreuses se dessinent, sur une coupe 
transversale, sous foi-me de blocs d'un rouge ou d'un rose brillant, arrondis, 
plus souvent polyédrit^ues par pression réciproque, et très réfringents. 
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Ces champs fibroïdes sont séparés par uq très pelil nombre de cellules fixes, 
analogues à celU-s des teodous 
normaux. Sectionnées longîtu- 
dioolement.lestravéeslibroïdes 
ressembleol à des nattes, à des 
bandes homogèues, nullement 
Ûbrilliiires. d'un rose vif, le 
long desqut^tles s'alignent des 
séries minces et clairsemées da 
cellules fusirormes, dont le 
noyau, allongé suivant l'axe 
des bandes connectives, appa- 
raît comme écrasé par le tas- 
sement des colonneltes de tissu 
fibreux. 

Dans les intervalles de ce 
tissu si pau^Te, on ne trouve 
qu'un nombre très peu consi- 
dérable de vaisseaux capillaires. 
Leslravécs homogènes sont par- 
fois accompagnées par des Ilots 
plus ou moins abondants de 
granulations pigmentaires dis- 
posées en amas fusiformes, éga- 
lement orientés selon l'axe des 
tractas fibreux : indice révé- 
lateur de la mort des cellules 
musculaires de la région, dé- 
truites par un processus atro- 
phi(iue antérieur, et dernières 
traces appréciables des dispo- 
sitions structurales normales de 
la dite région. 

Quand la sclérose est très an- 
cienne, toute circulation capil- 
laire peut avoir disparu complè- 
tement, et cela sur une étendue 
assez considérable. En outre, 
il n'est point rare de constater 
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L'origine de ces Ilots élastiques me parait difft^rente, suivant les cas. J'ai pu 
démontrer, avec Maurice NicoUe, que certains de ces Ilots élastiques sont 
formés aux dépens des couches élastiques, artérielles et péri-artérielles, 
épaissies et condensées au cours des lésions chroniques subies par les 
vaisseaux nourriciers du cœur. D'autres faisceaux élastiques, réunis en 
amas isolés sur le bord des plaques scléreuses, sont le produit d'une hyper- 
genèse du tissu élastique fondamental du cceup (sclérose élastique). Nous 
verrons bienliU que l'endocarde, chroniquement irrité, est soumis, lui aussi, 
au même processus d'hyperp;enése élastique. 
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lux artériels compris dans la plaque .scléreuse peuvent ôlre 
parfaitement intacts, et y apparaître comme sculptés en plein tissu fibroïde. 
Tel est le cas pour la sclérose dite péri-vasculaire : la membrane adventice, 
respectée ou enclavée suivant les cas, se dilTérencie sans peine du tissu sclé- 
reux adjacent. Des pelotons adipeux peuvent être logés autour du vaisseau et 
donner ainsi ru foyer scléreux un aspect des plus caractéristiques. 
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Les veines y sont toujours intactes. Les artérioles sont, par contre, assez 
souvent malades. L'artérite, d'une allure constamment chronique, s'y carac- 
térise, comme de règle, tantôt par une mésartérite chronique, fibroïde ou 
hyper trophique selon les circonstances, tantôt par une endartérite végétante, 
ou dégénérative (athéromasie), tantôt par ces deux ordres d'altérations com- 
binées. 

Or, Toblitération d'une artériole enclavée dans un foyer de sclérose est 
des plus exceptionnelles, à moins qu'il ne s'agisse d'énormes destructions 
atrophiques des parois ventriculaires droites ou gauches (anévrysmes par- 
tiels, coronarite syphilitique), qui constituent des surprises anatomo-patho- 
logiques et ne peuvent entrer ici en ligne. 

Les nerfs englobés dans les plaques fibreuses, accident très rare égale- 
ment, y paraissent en général normaux. 

Le tissu musculaire est toujours plus ou moins morcelé (même lorsqu'il 
s'agît d'une plaque scléreuse péri-artérielle). Les amas pigmenlaires décrits 
plus haut en sont une preuve convaincante, commune, sinon constante. 

Sans vouloir aborder ici la discussion de l'origine myopathique ou non de 
la sclérose, nous reconnaîtrons qu'un placard scléreux ne peut se développer 
dans l'épaisseur des parois cardiaques, sans s'accompagner d'une destruction 
proportionnelle des cellules contractiles. Les altérations des cellules muscu- 
laires comprises dans la sclérose dure varient depuis l'atrophie simple, l'état 
vacuolaire (qui n'est qu'une sorte d'œdème de la cellule cardiaque), jusqu'aux 
atrophies fragmentaire et fibriilaire : autant de désordres organopathiques 
qui n'ont rien de spécial à la cirrhose, car nous les trouverons dans toutes 
les affections chroniques du cœur. Contentons-nous de rappeler la conserva- 
tion possible, en plein foyer fibreux, d'un certain nombre de cellules myo- 
cardiques normales, et même hypertrophiées*. 

L'endocarde, susceptible d'ailleurs d'Un état parfaitement normal, est 
cependant assez souvent touché. Ses lésions inflammatoires d'origine aiguë 
ne nous arrêteront pas; nous les verrons à propos des endocardites. Seuls 
ses épaississcments fibroïdes, chroniques d'emblée, sans traces d'inflamma- 
tion aiguë, nous intéressent en ce moment, parce qu'ils ressortissent au 
même processus qui envahit d'une manière concomitante les parois du cœur. 

Selon les cas, tantôt il s'agit simplement d'une sclérose nacrée de l'endo- 
carde pariétal ou des replis valvulaires; l'aspect des parois est d'un blanc 
opaque, par places, surtout le long de la partie inférieure de la cavité venlri- 
culaire, et les couches musculaires s'y montrent comme voilées. Tantôt un 
placard fibroïde, de dimensions variables, se dessine, presque toujours vers 
la pointe du ventricule; d'apparence calleuse, il est recouvert, sur une plus 
ou moins grande partie de son étendue, par un caillot blanchâtre, adhérant 



1. C'est précisément au milieu de trousseaux fibreux anciens que j'ai pu mesurer, à 
plusieurs reprises, les cellules musculaires les plus volumioeuses. 



LÉSIOyS ISTERSTITIELLES DU CŒUR 



Si 



intimement à In séreuse sclérosée; quelquefois même, en ce point, la mem- 
brane interne du cœur est calciTiée. 

Hislologiquement, l'endocarde est atteint d'une double série de lésions 
irrégulitrement combinées, sinon isolées d'une manière rigoureuse. Il s'agit 
bien d'une sclérose des couches fibroïdes; mais, parfois, cette inflammation 
esl néo-vasculaire : des vaisseaux de nouvelle formation ont végété à travers 
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les couches épaissies de la membrane. En marne temps, l'irrilalion subaiguâ 
en déiruisait la gangue élastique fondamentale et défonçait ses lamelles 
connectives superposées. D'autres fois, au contraire, le processus tibroïde 
est essentiellement élasticogène (hypi?rgenège élastique) : les fibrilles et les 
grains élastiques répartis dans les couches fondamentales s'y accumulent, 
s'y tassent en séries parallèles ft la face interne de l'organe, et vont jusqu'à 
quintupler l'épaisseur de l'endocarde (lig. 13 et 16). 

La sclérose élastique, beaucoup plus lente que la sclérose nêo-vasculairo, 

AnATOUIIS rATIIOLOOIQUH. — I. 6 
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ne se recouvre habituellement pas de caillots intra-cardiaques. La sclérose 
néo-vasculaire indique une réaction subinflammatoire, plus intense ; elle est 
volontiers envahie par la calciflcation et donne fréquemment insertion à des 
thrombus cardiaques (fig. iâ). Ces derniers s'organisent et se confondent, 
peu à peu, avec les couches superficielles de Tendocarde enflammé. 

Sclérose molle. — Les îlots de sclérose molle diffèrent des foyers de 
sclérose dure par un caractère particulier, leur énorme vascularité. 

Sur une coupe transversale, on reconnaît ces foyers, d'une part à la 
rareté ou même à Tabsence de fibres musculaires, d'autre part à la teinte 
rose, délicate, uniforme, des Iractus scléreux, coupée par un élégant pointillé 
vasculaire d'un vert vif (picro-carmin;, ou d'un rouge brique (éosine), des 
plus apparents, et dû à un grand nombre de veinules et de capillaires dilatés. 

La sclérose molle est, par le fait, une sclérose vasculaire. 

A un plus fort grossissement, on voit le tissu fibroïde limiter des logettes 
qui ne sont autres que les logettes péri-musculaires épaissies ; plus ou moins 
aplaties, elles s'allongent, remarquables d'ordinaire par leur vacuité. A un 
degré plus avancé, les travées scléreuses circonscrivent des cavités losan- 
giques, ou même de simples fissures, à l'intérieur desquelles se trouvent, 
incrustés ou flottants, des blocs pigmentaires d'un jaune brillant (résidu des 
fibres contractiles) et des cellules fixes fusiformes. Ces cellules connectives 
sont encores normales ; sinon, elles sont chargées de pigment ocre. Les 
fibres élastiques y sont rares, si même elles ne font pas défaut. 

Parfois, sur les bonnes coupes, il est possible de reconnaître, à côté des 
logettes péri-musculaires dont nous venons de parler, les logettes péri- 
capillaires décrites à propos de Tanatomie normale : un vaisseau capillaire^ 
paraissant plus épais qu'à l'état normal, apparaît béant, souvent même fort 
dilaté. Son endolhélium est sain ; on le voit entouré d'une couronne de tissu 
fibroïde; et cette bande, dense, est tapissée à son intérieur par des cellules 
périthéliales normales encore, ou chargées de pigment. 

11 arrive aussi que le vaisseau, rétréci, laisse à peine deviner sa lumière 
comblée par un ou deux noyaux (endothéliums ou leucocytes enclavés). En 
pareille occurrence, la logette péri-vasculaire est sclérosée et tend à se con- 
fondre avec le cercle brillant formé par le capillaire atrophié. 

Dans d'autres points, qui semblent correspondre à un degré encore plus 
avancé, toute trace de vascularisation a disparu. Le vaisseau capillaire est à 
peine reconnaissable à un bloc hyalin, opaque, avec quelquefois un noyau : 
la sclérose est encore molle, parce que, lâche, elle est baignée de sucs lym- 
phatiques, et que les îlots fibroïdes adjacents ont conservé des vaisseaux; 
mais elle est déjà invasctilaire, à peu près au même titre que la sclérose 
dure précédemment décrite. 

Un dernier caractère, qui me paraît important, différencie la sclérose 
molle de la dure : c'est la richesse de la première en éléments lymphatiques, 
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qui font défaut dans les Ilots de sclérose dure. On rceunnatL ces éléments & 
leurs noyaux vivement colorés par l'hémaloxyline. et à leur mlDce proto- 
plasma. Ils se réunissent en amas, sur certains points, plus volontiers 
peut-être auprès des veinules englobées dans les placards de sclérose molle. 
Ils s'arrêtent souvent aussi à la périphérie de l'ilot scléreux : simple stase 
lymphatique, sans trace de lésions inflammatoires concomitantes- On ne 
saurait trop insister sur ce caractère fondamental, propre & l'ensemble des 
scléroses cardiaques : l'absence, constante, d'un processus inflammatoire 
subaigu, non seulement à l'intérieur et au pourtour des ilôts scléreux, mais 
même dans la totalité d'un myocarde atteint de ces altérations chroniques. 

Les seules lésions des vaisseaux capillaires qu'on puisse constater nu 
niveau d'une plaque scléreuse, molle ou dure, ne sont que des altéra- 
tions régressives ou encore des eclasies passives ; jamais on n'y décèlera la 
moindre preuve d'une néo-formation vasculaire. Le tissu interstitiel en- 
flammé chroniqueraent ne contient pas de reliquats d'une inflammation 
végélanle antérieure. Bref, la sclérose révèle une perturbation nutritive par- 
ticulière, lente d'emblée, insidieuse. Ces caractères suflisent pour la séparer 
de la rêlraction cicatricielle d'un tissu de granulolion, dernière étape d'une 
inflammation nodulaire, qu'on observe très rarement dans l'intimité du myo- 
carde. 



PATHOGÊNIE 



La pathogénie des scléroses cardiaques ne laisse pas d'élre fort obscure, 
l'observateur n'ayant à sa disposition, quoi qu'il fasse, que des lésions éta- 
blies. Laissons de cûté, vu leur exceptionnelle rareté et leur corrélation 
discutable avec les scléroses du cteur, toutes les observations de myocardile 
aiguë consécutive à la variole, à la fièvre lyphoïde, et surtout au rhumatisme 
aigu. Pour cette dernière afTertion, il semble acquis que, dans de 1res rares 
circonstances, l'infection rhumatismale enflamme largement l'endocarde et 
le péricarde et, en même temps, le myocarde lui-môme, produisant ainsi une 
variété de cardite, aiguë d'abord, bientôt chronique et cicatricielle, des plus 
remarquables. Pour ma part, j'ai pu en observer deux ou trois exemples 
indiscutables. 

Ceci dit, le problème se concentre autour de l'artério-sclérose, le véri- 
table terrain des diiTérenles variétés de scléroses du cœur. Tout d'abord, une 
remarque s'impose : on doit distraire de ce vaste cadre, si mal limité, toutes 
lesobse^^'ations d'artérile subaiguë végétante, thrombosique, survenant chez 
des individus jeunes, et se circonscrivant d'une manière plus ou moins mani- 
feste au niveau des artères coronaires. Les artéritea syphilitiques (pour no 
citer qu'un exemple), capables, lorsqu'elles produisent une aorlile aiguë, 
d'oblitérer l'origine même d'une ou des deux coronaires, ou encore de rétrécir 
an de leurs rameaux importants, lorsqu'elles se développent dans l'inltmilé 
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du cœur, occasionnent une série de désordres complexes; ces désordres sont 
si éloignés de ceux propres aux cœurs artério-scléreux, qu'il est sage de n'en 
point tenir compte à propos de la pathogénie générale des cirrhoses car- 
diaques. 

Ainsi, c'est à Vartorio-sck'rosc proprement dite, à cette maladie lente, 
insidieuse, reliquat possible d'une foule d'intoxications soupçonnées ou con- 
nues (alcoolisme, saturnisme, dyspepsie, goutte, diabète, etc.), qu'il faut 
s'adresser pour demander la raison d'être des cardio-scléroses. S'il est vrai 
que, dans un grand nombre d'observations, la sclérose cardiaque s'accom- 
pagne de lésions chroniques des artères coronaires, du tronc de l'aorte, ou 
des autres branches artérielles de l'organisme, cette coïncidence ne saurait 
être considérée cependant comme une loi absolue : elle n'est ni constante, 
ni nécessaire, ^ous savons d'ailleurs qu'au point de vue microscopique, les 
vaisseaux du cœur ne sont pas inévitablement atteints, dans tous les cas de 
sclérose myocardique. 

Pour résumer les nombreuses discussions qui ont agité la question, divi- 
sons en deux groupes, théories ischémiques et théories de l'action directe, 
les explications pathogéniques proposées. 

Théories ischémiques. — Scicroso dystrophiqne. Les précédentes 
remarques, jointes aux descriptions, nous permettent de rejeter d'emblée, 
sans discussion, la théorie de la sclérose dystrophique, défendue par 
H. Martin et basée sur le schéma suivant : a) cndarlérite oblitérante pro- 
gressive, circonscrite à un rameau de la coronaire, à l'artère nourricière du 
département musculaire qui sera frappé ultérieurement de sclérose; h) atro- 
phie, puis destruction des cellules musculaires les plus éloignées de l'artère 
oblitérée ; c) végétation exubérante du tissu conjonctif interstitiel, véritable 
tissu parasite, dont la vitalité se trouve excitée par la nutrition imparfaite 
des tissus nobles mal irrigués. 

Infurctiis liécrosiqiio (Ziegler). Pour Ziegler et certains de ses élèves, les 
Ilots de sclérose sont consécutifs au ramollissement ischémique du cœur 
(myomalacie). L'endartérilc Ihrombosique du rameau coronaire est la cause 
de cette désintégration insulaire du myocarde. L'évolution des lésions pro- 
céderait par deux stades bien distincts : u) destruction des éléments con- 
tractiles (tuméfaction trouble, dégénérescence homogène, puis fissuration, 
et enfin désintégration granuleuse de la cellule myocardique; L) réparation, 
cicatrisation des désordres, caractérisée par la diapédèse des leucocytes 
accourant et absorbant les résidus granuleux, et par l'édification, dans le 
foyer même, d'un jeune tissu conjonctif végétant et néo-vasculaire ; c) plus 
lard, enûn, la dessiccation cicatricielle et l'atrophie des vaisseaux de nou- 
velle formation auront lieu progressivement, selon la loi commune qui 
domine toute inflammation subaiguë du tissu conjonctivo-vasculaire. 

A celte description, due à Ziegler, nous pouvons opposer les études de 
tous les auteurs français et d'un certain nombre d'étrangers, qui ont pris 



LÉSIONS INTERSTITIELLES DU CCEVIt 8S 

el repris le sujet, les cœurs sciéreux ne maorjuanl pas quand on veut bien 
les rechercher. Je puis dire, avec Brault, M. ^icolle et d'autres encore, que 
les inTarctus du cœur cousliLueut une exception, un accident des cardio- 
acléroses, el non la régie. Comme telle, la doctrine de Ziegler ne peut ôlre 
acceptée dans son ensemble el dans ses généralisations. 

TbéorieB de l'action directe. — Puisque les tronbles circulatoires 
ischémiques inconstants ne sut'fisent pas à expliquer tous les phénomènes 
de la sclérose cardiaque, il faut bien arriver à une conception plus large 
des causes el demander au tissu lui-même, en entier (squelette conjonelivo- 
vasculaire et cellules contractiles), l'origine et la raison de ses soulTrances. 

11 est parfailenienl inutile, aujourd'hui, de reprendre la série des idées 
théoriques émises ù cet égard, depuis une vingtaine d'années, par les diiïé- 
reuts auteurs. En outre, l'élude chronologique de ces conceptions vieillies 
De serait d'aucun profit pour la solution du problème. Qu'importe, en elîel, 
do rappeler qu'en 1878, j'expliquais par la déchéance organique des libres 
contractiles hypertrophiées la sclérose péri-fasciculaire? A quoi bon noter, 
qu'en 1880, mon maître Debove raltachail directement les scléroses viscé- 
rales du rein el du cœur à la .^ diathése libreuse » ? 

La question s'est simplifiée depuis celte époque, déjà reculée, où com- 
mençait l'étude bistologique moderne du myocarde. En réalité, deux seules 
hypothèses restent en présence : les perturbations pathogéniques qui frappent 
le tissu conjonctif du cœur (de la même façon, d'ailleurs, qu'elles atteignent 
le tissu conjonctir des vaisseaux] porlenl-elles directement leur action sur le 
squelelte interstitiel? Agissent-elles d'une manière indirecle, morcelant tout 
d'abord l'élément noble, la libre musculaire, pour irriter ensuite la gangue? 

Le défenseur le plus autorisé et le plus convaincu de l'action directe des 
poisons sclérogènes sur le tissu conjonctif est mon collègue et ami le 
D' Brault. Pour lui, le même procède d'inHammation chronique scléreuse 
envahit, souvent d'une manière simultanée, les organismes complexes qui 
constituent les vaisseaux artériels et les squelettes viscéraux interstitiels, en 
particulier ceux du rein et du cœur. La néphrite interstitielle, qu'il consi- 
dérait jadis, avec notre maître Cornil, comme d'origine artérielle, mieux 
interprétée, résulte de l'inllammallon scléreuse d'un certain nombre d'îlots 
conjonctîfs péri-tubulaires el glomérnlaires. L'artério-sclérose, plus ou moins 
généralisée aux vaisseaux du rein, n'est qu'un des éléments de la désin- 
tégration de l'organe : elle n'en est ni le pivol, ni la cause. De môme pour 
le cœur : les lésions artérielles des coronaires ne sauraient jouer le râle 
primordial dans le mécanisme el dans la diffusion des placards sciéreux 
du myocarde. Tout se résume dans une inOammalion lente, fibroïde, de la 
gangue conjonctive, dont les cellules fixes sonl, à l'instar des éléments 
artériels, chronique ment irritées par les poisons multiples qui circulent dans 
le sang. On pourrait dire, il me semble, que, dans cette hypothèse, les cel- 
lules musculaires du cœur souffrent pour leur part, de la même façon que les 
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fibres lissfis des vaisseaux : ollea sp détruisent progressivemenl, plus friables, 
moins aples à la résistance, que les cellules conjonctives. 

Pour Brault, la cirrhose cardiaque est donc la conséquence d'uue série 
d'adultérations du stroniaconjoDCtif interstitiel; elle est indépendante de la 
sclérose des artères et des capillaires. Ce sont autant de lésions réaclionnelles 
qui se produisent pour leur propre compte, et sont sans rapport direct avec 
les soufTrances concomitantes de la fibre musculaire. 

Avec les recherches de Maurice NicoUe, la question est serrée d'un peu 
plus près encore. Une élude attentive permet â cet auteur d'établir, sur 
d'autres bases que ses prédécesseurs, la succession histologique des lésions 
du cœur scléreux. Selon lui, la sclérose dure est l'expression ultime des ollé- 
ralions cardiaques artério-scléreuses. La sclérose molle représente une phase 
moins avancée du processus : les vaisseaux capillaires, béants ou normaux, 
y confondent leurs parois avec le tissu fibroïde voisin ; les amas pigmentaires 
y sont plus abondants et les cellules fixes encore ô peu près normales. 

A un degré moindre encore, les désordres se caractérisent par une série 
de lésions en foyers, décrites par moi sous le nom de plaques atrophiqxies et 
reprises par Maurice Nicotle, qui les classe sous le nom A'ctat rvlicuïaire. 

Ces plaques rétîculaires, ou atrophiques, sont essentiellement caractérisées 
par : 1° la disparition, par places, d'un certain nombre de fibres musculaires; 
2° la béance et la vacuité des logelles péri -musculaires au milieu desquelles 
flottent un certain nombre de granulations pigmentaires agglutinées en amas 
fusiformes; 3° l'intégrité à peu près complète des cellules fixes et des endo- 
théliums accolés aux tractus connectifs; 4° la surréplétion des capillaires 
sanguins par le sang; '>" la présence d'une quantité plus ou moins considé- 
rable de lymphe interstitielle chargée de leucocytes. 

En somme, on dirait qu'en ces points le myocarde a été lavé au pinceau 
el débarrassé de ses fibres musculaires, afin de montrer son squelette inter- 
stitiel bien apparent. Toutefois, à mon avis, ce squelette conjonctif était déjà 
malade, car il est plus apparent qu'à l'état normal, plus dense aussi, et colo- 
rable en rouge plus vif par le picro-carmin. Ajoutons que, pour M. Mcolle, 
cet état réliculaire est le début même de la sclérose molle à laquelle on arrive 
par des transitions insensibles, pour finir par la sclérose dure, en dernière 
analyse. 

Or, ces plaques rétîculaires sont déjà l'indice révélateur d'une altération 
profonde du tissu musculaire. Celui-ci n'y est plus représenté que par des 
amas pulvérulents pigmentaires. Quel est donc le commencement des lésions 
de la flbre musculaire? Nicolle croit en avoir trouvé le début dans ce qu'il 
appelle la dégt-nàrulion graniih-fragmciilah-f des cellules myocardiques. Sur 
quelques points des coupes, en plein tissu musculaire sain, on aperçoit, çà et 
là, des Ilots de cellules contractiles colorées en brun rougeâtre foncé ; les cel- 
lules y sont plus petites que normalement. Déplus, elles ont perdu leur noyau; 
elles sont mortes. Sur une coupe longitudinale, ces cellules apparaissent rem- 
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plies de très fines granulalions rérraclaires i. l'ucide osmiqiie. Souvent, toute 
trace de striation a tout à fait disparu. 

BieotAt, les lésions graculeuses changent d'aspect, les cellules mortes se 
fragmentent et se brisent par fissures, et laissent échapper leur pigment. La 
désintégration colliquative de la cellule contractile se produit lentement, sans 
la moindre participation des vaisseaux capillaires ni des cellules conneclives, 
non plus que do la gangue interstitielle adjacente. Ultérieurement, se déve- 
loppera l'étal réticulaire, puis la sclérose ternninera la scène. 

Telle est la conception pathogénique la plus récente ; j'ajoute qu'elle a 
été défendue avec un réel talent par l'auteur, qui s'appuie sur un nombre con- 
sidérable d'observations personnelles. Frappé du désaccord qui nous divi- 
sait, M. Nicolle et moi, j'ai repris, depuis son travail, l'étude des scléroses du 
cœur, et je regrette de ne pouvoir accepter, aujourd'hui encore, sa concep- 
tion pathogénique. Quel que soit le degré des lésions qu'on examine, on ne 
trouve dans un cœur scléreux que deux sortes d'altérations chroniques, 
enchevêtrées ou séparées : les Ilots de sclérose tibroïde ou dure, les placards 
de sclérose molle, encore plus ou moins vasculaire et pigmentée. 

Quant h l'état réticulaire pur et aux foyers de désintégration granulo-frag- 
mentaire, j'avoue ne les avoir jamais rencontrés, isolés du moins, et bien con- 
formes d la description de H. Nicolle. Et je conclus que, sans doute, toutes les 
lésions chroniques de la cellule musculaire peuvent exister dans un cœur 
scléreux, sinon en Ilots, au moins disséminées, mais qu'aucune d'elles ne 
m'a jamais paru fixer le point de départ d'un foyer scléreux, amorcer, si je 
puis dire, le molimen indammatoire interstitiel. Actuellement encore, j'es- 
time que les lésions de la gangue sont autonomes, protopathiques, au mémo 
titre que celles du muscle proprement dit. 

Si l'évolution des lésions est bien telle que nous venons de la décrire, lu 
sclérose du cœur ne diffère en rien des autres localisations de l'artério-sclé- 
rose. N'ayant aucune relation directe avec les souffrances subies par les cel- 
lules musculaires, elle marche pour son propre compte, lente ou progressive, 
pendant que le tissu contractile pâtit à sa manière. Les conceptions palhogé- 
niques modernes, en montrant que la sclérogenèse procède par Ilots indé- 
pendants, permettent de comprendre, mieux que par le passé, les formes les 
plus disparates de la cardio-sclérose : les atrophies cellulaires peuvent, ainsi, 
coudoyer, dans le même cœur, les hypertrophies les plus accusées. 

Les désintégrations tibroïde, anêvrysiua tique, calcaire, aniylotde, adi- 
peuse, .sont susceptibles, suivant les circonstances, de coexister également, 
cfllc à ciite, dans l'intimité de l'organe. Il me parait dorénavant établi que les 
différents départements du niyoc:trde conservent, jusqu'à la fin, leur indi- 
TJdualitè et leur indépendance analomiques aussi bien que pathologiques. 
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ANÉVRYSMES PARTIELS DU CŒUR 



Les anévrysmes partiels, anévrysmes pariétaux, ne doivent pas Hre 
confondus avec les anévrysmes valvulaires, confinés aux seuls replis mem- 
braneux de Tendocarde. 

Les anévrysmes partiels du cœur sont de deux ordres : 1® aigus, véritables 
ulcérations pariétales de Tendocarde, ils siègent en particulier au voisinage 
des orifices, sont d'une grande rareté et se rattachent à Tétude de Tendo- 
cardite ulcéreuse ; 2® chroniques, ce sont les vrais ané\Tysmes ; ils rentrent 
dans Thistoire des scléroses cardiaques, dont ils ne constituent qu'une variété 
anatomo-pathologique quelque peu spéciale. 

LÉSIONS ANATOMIQUES 

L'anévrysme du cœur est une lésion peu commune, presque uniquement 
une surprise d'autopsie. Cette altération, apanage de l'âge mûr, s'observe 
surtout passé cinquante ans. 

Le siège de l'anévrysme partiel est, à peu d'exceptions près, le segment 
inférieur du ventricule gauche. Ainsi, sur 30 observations relevées par Odrio- 
zola, 49 fois la poche s'était formée aux dépens du ventricule gauche; une 
fois seulement l'oreillette gauche était le point de départ de la dilatation 
anévrysmatique. Dans une observation de Quain, l'anévrysme, creusé dans 
la partie postérieure du ventricule gauche, traversait la cloison inter-ventri- 
culaire, en arrière du septum, et communiquait avec une seconde poche, 
logée immédiatement au-dessous de l'orifice tricuspide. 

Le volume d'un anévrysme du cœur, on le conçoit du reste, est assez 
considérable : il oscille entre les dimensions d'une noix, d'un œuf de poule 
et celles d'une petite orange. 

Sa forme est à peu près invariable dans toutes les observations publiées : 
arrondie, globuleuse, hémisphérique. 

Quant au nombre d'anévrysmes, il est extrêmement rare qu'on trouve 
deux poches pour un même cœur. On ne connaît guère, jusqu'à présent, 
que trois ou quatre observations de cœur atteint d'un double anévrysme*. 

L'état du péricarde est trop rarement indiqué dans les observations. 
Parfois, cependant, on a noté un épaississement et une vascularisation plus 
ou moins marqués de Tépicarde à la surface de la tumeur. 

Plusieurs auteurs, entre autres Vulpian, Bourneville, Peacock, Rendu, 



1. Observations de Little, de Quain, de Lejard. 
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Lop, Macaigne, ont rencontré des adhérences ancieanes, considérahles 
même, entre le péricarde et l'aDévrysme. Au point que, pour certains d'entre 
eux, la symphyse pértcardique paraîtrait un des éléments pathogéniques, 
sinon la seule cause de l'ectasie partielle des parois du cœur. EDnlin, dans la 
plupart des observations où l'on voit la transFormatiOD fibroïde de ta paroi 
envahir, sur un point précis, la tolalité des couches musculaires du myo- 
carde, pour constituer la poche anévrysmale, la sclérose de l'épicarde est, & 
vrai dire, la règle : la séreuse se fond dans la masse des parois dégénérées 
qu'elle recouvre. 

L'endocarde qui tapisse la cavité ectasiée est aussi, d'habitude, épaissi, 
sclérosé. Les couches de la séreuse interne peuvent rester indépendantes ou 
au contraire se Fusionner avec les plaques libroïdes du myocarde sous-jacent. 
Suivant les cas, ta cavité de la poche se conlinue iasensiblemcnt avec celle 
du ventricule ; celui-ci parait alors un peu déformé, irrégulièrement dilaté, 
comme défoncé sur un point déterminé. 

D'autres fois, au contraire, l'endocarde dessine un véritable collet h 
l'entrée de la poche anévrysmate. Ce collet peut paraître arrondi d'une 
manière plus ou moins uniforme; ses bords lisses et nacrés sont constitués 
par l'endocarde scléreux; leur saillie limite, par une arête plus ou moins 
vive, l'orifice de ta poche annexée. 

On a vu aussi l'endocarde de la poche calcifié, ulcéré, ou même rompu 
par des tissures produites aux dépens de plaques calcaires. Tout se passe ici 
comme dans une endocardite chronique valvutaire ancienne, incrustée de 
sels calcaires. Parfois, une inflammation aiguë ou subaiguë semble s'être 
■développée secondairement sur l'endocarde anévrysmatique et l'avoir trans- 
formé en une masse lomenteuse, végétante, source d'embolies septiques et 
d'infections secondaires. 

Le myocarde, toujours altéré au niveau de l'anévrjsme dont il forme la 
paroi, se montre, sur les coupes, très atrophié, scléreux. L'amincissement 
des couches musculaires peut être extrême, avoir réduit l'épaisseur de la 
tumeur à quelques millimètres. D'autres fois, la coque fibroïde, calcifiée dans 
toute son étendue ou par ilôts disséminés, offre encore une résistance el une 
épaisseur assez marquées. En outre, la surcharge graisseuse, très commune 
chez les cœurs anévrysmatiques, peut, dans certains cas, doubler la paroi 
ventriculaire et renforcer, au moins en apparence, sa résistance. Mais, le 
plus souvent, la graisse a disparu au niveau de ranévrysme. 

Le reste du myocarde semble parfois intact; le plus ordinairement, il esl 
atteint de dilatation chronique, avec coloration pAle ou jaune roux de toutes 
ses parties. L't^rophie y est la régie. L'hypertrophie des couches muscu- 
laires respectées esl exceptionnelle. 

Quelques rares observations montrent l'anévrysme rompu spontanément 
(Wardel, Meade, Bagsbawe) dans le péricarde, une fois même dans la 
plèvre. ■ 
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Le contenu de la poche diffère selon son volume et les dimensions du 
collet. En général, la cavité contient une quantité plutôt faible de caillots 
anciens stratifiés, parfois ramollis, ou, au contraire, denses, desséchés, et 
ayant subi la transformation hyaline, à l'instar des autres caillots anévrys- 
matiques. La transformation calcaire et Tenkystement de ces caillots sont 
rarement observés; c'est un véritable processus de guérison, bien décrit 
dans une observation due à Constantin Paul. Pour Rindilcisch, la guérison 
spontanée est possible, quand à la réplétion de la poche par les caillots stra- 
tifiés vient s'ajouter leur organisation conjonctive. Mais la végétation néo- 
vasculaire du tissu conjonctif de Tendocarde parmi les interstices des masses 
fibrineuses demande un temps vraisemblablement très prolongé, condition 
qui concorde mal avec Fétat général du sujet, épuisé par l'artério-sclérose. 



MÉCANISME ET PATHOGÉNIE 



La pathogénie des anévrysmes partiels est devenue très simple. Tous les 
auteurs acceptent Faction de la pression sanguine inlra-ventriculaire portant 
sur un point affaibli, très circonscrit, des parois cardiaques. 

Naguère encore, on comptait trois opinions doctrinales en présence : 
i** les lésions primitives du péricarde, la péricardite adhésive partielle, sont 
la cause unique d un tel désordre; 2° l'endocardite pariétale en est la raison; 
3*» les lésions scléreuses atrophiques du myocarde et la cirrhose cardiaque 
produisent Tectasie. 

L'origine péricarditique n'a trouvé que de très rares observations à son 
actif. Pour ma part, je ne connais que le cas de Rendu dans lequel la 
symphyse partielle du cœur, circonscrite à une partie du ventricule gauche, 
paraissait avoir joué un rôle pathogénique plus ou moins complet, en immo- 
bilisant les couches sous-jacentes des masses contractiles. Or, à côté de ce 
cas unique, que d'observations où la symphyse partielle du péricarde n'a 
produit aucune déformation ectasique de l'organe 1 A un autre point de \'ue, 
combien d'anévrysmes cardiaques, dans lesquels les adhérences péricar- 
diques n'étaient, d'une manière indubitable, que des lésions inflammatoires 
secondaires, des altérations de propagation ? 

L'endocardite chronique, qui existe de règle à la face interne d'un ané- 
vrysme partiel, a trouvé depuis longtemps des défenseurs convaincus (Forget, 
Olivier d'Angers, Mercier, Peacock). 

Pelvet, dont la thèse représente aujourd'hui encore le travail le plus 
complet sur les anévrysmes du cœur, a bien développé tous les arguments en 
faveur de l'endocardite chronique cause première de l'ectasio : les cas nom- 
breux où l'endocarde pariétal était profondément atteint, très épaissi, voire 
mémo rompu, et la coïncidence fréquente d'une endocardite valvulaire plus 
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ou moins contemporaine de l'anévrysme, sont ies principales données de 
sa thèse. 

Remarquons pourtant que tous ces auteurs, y compris Rindfleiach, recon- 
naissaient et décrivaient la myocardite chronique sous-jacente à la plaque 
d'endocardite, et qu'ils sont obliges, pour expliquer Tensemble des désordres 
établis, d'invoquer une inflammalion secondaire, propajj;êe de l'endocarde au 
myocarde. 

Notons-le avec soin, l'histologie des anévrysraes du cœur ne justilic en 
aucune façon celte interprétation; le microscope est incapable de Tournir la 
preuve d'une telle succession des lésions à travers les parois du cœur. 

Resle la théorie qui accepte le rôle de la sclérose du myocarde. Cette 
conception, plus simple que les autres, fait rentrer les anévrysmea partiels 
du cœur dans le cadre de larlério-sclérose. 

Cruveiihier, le premier auteur qui séparait nettement t'anévTysme circons- 
crit des autres prétendus anévrysmes du cœur (hypertrophies et dilatations 
cardiaques), lui reconnaissait deux Tormes : le circoiiri'roncicl el le kystonx 
(muni d'un collet). Il acceptait déjà, avec Craigie, la transformation Gbreusc 
des parois du cœur comme la cause de l'anévrysme. Vers la même époque, 
Hartmann (de Strasbourg), Quain et Btistowe, attribuaient & l'induration 
fibreuse, ft la cirrho.se du cœur, l'elTond rement pariétal des parois ventri- 
culaires. 

Les examens microscopiques modernes ont simplifié te problème, com- 
plété d'ailleurs par l'étude, plus approfondie, de l'athérome artériel et, en 
particulier, des lésions chroniques de l'aorte et des artères coronaires. 

Pour ce qui est de l'état des artères coronaires, les travaux de Wickham 
Legg, de HUber, d'Odrioïola, démontrent l'excessive fréquence de la coro- 
narite chronique, d'une part, et, de l'autre, la constance presque absolue de 
Varlério-sclérose généralisée, dans les cas d'anévrysme partiel du cœur. 

Le terrain sur lequel évolue celte lésion cardiaque est donc bien connu 
aujourd'hui : sauf des faits très rares, peut-être consécutils A une endo-myo- 
cardite pariétale infectieuse aiguii et cicatrisée, c'est l'artério-sctéruse. Cette 
maladie générale intervient, avec toutes ses causes toxiques prochaines ou 
éloignées, le paludisme (Lancereaux), la syphilis (Virchow), le rhumatisme, 
le saturnisme, la goutte. Toutefois, si la pathogénte doit compter les altéra- 
tions non constantes (Gombault, Macaigne) des artères coronaires, en parti- 
culier de la gauche, elle se garde d'identifier l'atrophie pariétale du cœur A 
la myomalacie, comme le voudrait Ziegler. Brault et R. Marie incriminent les 
grands infarctus pariétaux du myocarde. 

L'histologie a prouvé, depuis les mémoires de Pelvet, Hallopeau, Vulpian, 
Hayem, Lancereaux, M. Nicolle, que l'atrophie scléreuse] est, pour ainsi dire, 
seule en cause. Toutes tes observations soigneusement faites décrivent les 
mêmes altérations: la cohérence des placards fibroides alrophiques accumu- 
lés dans l'intimité du myocarde; la pauvre vascularité dus travées fibreuses; 
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Tatrophie granulo-pigmentaire des cellules myocardiques et la disparition 
irréguliôre des faisceaux musculaires; Thypergenôse élastique et la conden- 
sation des plaques élastiques au niveau de l'endocarde épaissi ; la conser- 
vation de quelques rares cellules musculaires (normales, hypertrophiées, ou 
atrophiées) au milieu des travées scléreuses. 

Bref, tous les détails de Thistogenèse des plaques scléreuses du cœur 
se retrouvent, identiques, dans l'épaisseur de Tanévrysme. Seulement, les 
placards atrophiques sont conglomérés sur une large étendue ; ils ont envahi 
l'épaisseur totale de la paroi du ventricule. La concentration du procédé 
atrophique sur une vaste surface parvient à faire céder l'organe sous la 
pression de la colonne sanguine et en détermine peu à peu l'ectasie pariétale. 

Si donc les lésions sont semblables dans les deux cas, si le terrain patho- 
génique est commun à Tartério-sclérose du cœur et à ses anévrysmes partiels, 
il est vraisemblable que les différences tiennent seulement à l'étendue des 
destructions musculaires. 



LÉSIONS DES VAISSEAUX CORONAIRES 

L'étude des lésions des vaisseaux coronaires est un complément néces- 
saire de l'étude anatomo-pathologique du cœur. 

ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE NORMALES 

Les artères coronaires, qui sont d'habitude au nombre de deux. Tune 
droite et l'autre gauche, naissent de l'aorte, au niveau de son segment 
antérieur et à quelques millimètres au-dessus de son origine (en moyenne à 
6 millimètres). Chaque orifice correspond à peu près à la partie moyenne de 
la valvule sigmoïde homonyme, mais ne peut être obturé par elle au mo- 
ment de la systole ventriculaire. Cependant, la coronaire droite semble, en 
général, naître un peu plus bas que la gauche. 

Les cas où l'origine des coronaires se fait par un tronc unique sont peut- 
être moins rares qu'on ne le croirait. Depuis la célèbre observation de 
Hodgson, nombre d'autres faits ont été rencontrés. Il faut toutefois éviter 
l'erreur qui consiste à croire à l'existence d'une coronaire unique, alors qu'on 
méconnaît l'oblitération de l'autre orifice par une plaque d'aortite subaiguë 
ou chronique. 

Inversement, il n'est pas rare de trouver, au fond de l'orifice d'une coro- 
naire (plus particulièrement la droite), deux ou plusieurs orifices secon- 
daires qui ne constituent, selon la remarque de Cruveilhier, qu'une simple 
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division précoce des rameaux artériels. Parfois, une arlère distincte, coro- 
naire véritablement supplémentaire, prend son origine par un orifice spé- 
cial, ainsi que les recherches de Budor l'ont nettement établi. L'embryo- 
génie explique sans peine l'ensemble de ces anomalies de développement 
(Henri Martin). 

Un autre point inlérossant est la richesse anastomotique des deux coro- 
naires entre elles. Quelques auteurs, en particulier Cohnbeim, considèrent 
chaque coronaire comme une artère terminale dont les branches irrigue- 
raient des territoires isolés. La plupart des anatomistes contemporains, 
Sappey, West, WicUham Legg, etc., acceptent et démontrent l'union anasto- 
motique des deux coronaires. 

De leur disposition autour du cœur il résulte que les artères coronaires 
forment deux cercles artériels, réciproquement perpendiculaires. Les régions 
les plus richement anastomotiques sont les sillons interventriculaires et la 
pointe du cœur. 

En outre, à la base du cœur, tous les auteurs décrivent une anastomose 
constante enlre une branche ascendante de la coronaire, raniiliée sur la 
surface de l'aorte, et l'artère bronchique gauche dont les ramuscules se 
disséminent sur l'aorte, l'arlére pulmonaire, les veines pulmonaires et 
mémo l'oreillette gauche. 

Physiologique ment parlant, la puissante vascularité du cœur, et en parti- 
culier des parois veniriculnires, révélerait, s'il en était besoin, le labeur 
imposé à l'organe. 

Bien plus, que l'on compare la totalité des branches descendantes, ou 
ventriculaires, aux rameaux ascendants, rameaux auriculaires, et l'on com- 
prendra l'importance du travail des ventricules par rapport au faible effort 
demandé aux oreillettes. Il en résulte que les lésions des branches descen- 
dantes des coronaires sont aussi fréquentes que les altérations des rameaux 
auriculaires sont rares. 

L'anatomic montre encore un détait de structure qui peut paraître para- 
doxal k première vue : le calibre de la coronaire gauche ou antérieure, 
destinée manifeslemenl au ventricule gauche, est moindre que celui de la 
coronaire droite, qui contourne la base du ventricule droit et va se ramifier 
le long du sillon inter-ventriculaire postérieur. L'anomalie s'explique d'une 
manière simple, grâce aux indications suivantes : 

a) La coronaire gauche n'est que l'artère nourricière de la face antérieure, 
de lu pointu et de la limite gauche du ventricule ; 

h) Elle alimente aussi la cloison inter-ventriculaire, îi laquelle elle envoie 
un rameau spécial, l'artère de la cloison ; 

c] Enfin, une portion assez restreinte de la face antérieure du ventricule 
droit, dans les terrains de bordure avoisinant le sillon inter-ventriculaire, 
ressortit encore il la coronaire gauche ; 

li) Tout le reste du cœur, c'est-à-dire la presque lolalité du ventricule 
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droit, la face postérieure du ventricule gauche et la plus grande partie des 
oreillettes, est du domaine de la coronaire droite. Rien d'extraordinaire, par 
conséquent, à ce que le calibre et la capacité de cette artère soient supé- 
rieurs à ceux de la gauche ; 

Le volume normal et la capacité des deux coronaires représentent, par 
rapport à la masse totale du muscle cardiaque, une disposition très spéciale, 
que Ton ne retrouve réalisée dans aucun autre muscle strié de l'organisme. 

Ainsi, la physiologie, en tenant compte du travail du cœur, condamné 
chaque jour à plus de cent trois mille contractions vigoureuses, explique la 
fréquence des affections matérielles de cet organe. Elle rend compte de Tin- 
fluencc désastreuse des efforts exagérés du cœur, quelles qu'en soient les 
causes (contractions musculaires des coureurs, des manouvriers, émotions 
morales vives, maladies aiguës, lésions chroniques du rein et des artères, etc.). 



ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE PATHOLOGIQUES 

Lésions artérielles, — Certaines conditions, purement anatomo-phy- 
siologiques, menacent l'intégrité des artères coronaires. Tout d'abord, elles 
prennent leur origine sous forme d'un canal étroit, à travers les parois de 
Tartère la plus épaisse de l'organisme; or, on n'ignore pas que, dès son 
origine, la crosse de l'aorte est singulièrement plus exposée aux lésions 
inflammatoires aiguës ou chroniques que ses autres segments, thoracique 
et abdominal : l'athérome, les anévrysmes partiels, la dilatation diffuse, en 
un mot les multiples altérations caractéristiques des aortites, y sont plus 
hâtives. 

Les coronaires sont donc, plus que tous les autres vaisseaux nés de 
l'aorte, exposées à souffrir directement des souffrances de leur tronc d'ori- 
gine. Souvent, l'orifice de Tune, parfois même des deux coronaires, est telle- 
ment rétréci par la tuméfaction de Tendartère aortique, qu'il en est presque 
fermé ; c'est à peine si Ton y pourrait passer un crin de cheval. L'obstruction 
complète est même possible. L'aortile en plaques, Taortite palustre (Lance- 
reaux), la syphilis aortique, déterminent ces désordres si graves pour la vie 
du cœur. 

Le tronc de l'artère coronaire est, pour sa propre part, souvent atteint d'ar- 
térite chronique. La coronarite ressemble en tous points aux autres artérites. 
Ce sont les mêmes plaques athéromateuses ou calcaires, la même dilatation 
diffuse plus ou moins généralisée, parfois, enfin, la même thrombo-artérite, 
avec oblitération complète ou non, au niveau d'une plaque de coronarite 
chronique placée sur le tronc, ou sur une branche plus ou moins importante. 

Il est cependant un dét^iil intéressant, insuffisamment noté par les 
auteurs : la prédilection des lésions athéromateuses ou calcaires pour un 
endroit du tronc des coronaires correspondant à deux centimètres et demi. 
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trois centimètres au plus, de leur origine. A ce niveau, existe un véritable 
point d'appel : peut-être par suite de la première inQcxion des artères, ou 
plutôt en raison de la pression exercée sur chaque coronaire par le tronc de 
Tarière pulmonaire, dont l'origine apparente correspond précisément à cette 
inflexion. Pression ou frottement, peu importe ; nous trouvons là une des 
causes d'usure si hieu mises en lumière par Rindfleiscb, dans ses études sur 
la pathologie des artères. 

[| ne Tant pm croire que l'oltlitération totale des deux artères coronaires 
détermine fulalemeut la morl aiguë du myocarde. Maintes observations, deux 
entre autres, recueillies par mon ami Brault et par moi, montrent, en même 
temps qu'une hypertropiiie considérable du cœur, ses deux arlèrcs nour- 
ricières oblitérées, soit par une plaque gélatiniforme d'aortite, soit par une 
endartérite chronique tronculaire. La mort suliile, avec ou sans angine de 
poitrine, a été plusieurs fois notée dans ces cas (WIslicenius, Quinquaud, 
Butte). 

L'embolie de la coronaire constitue une lésion d'une excessive rareté, 
qu'il est bon d'opposer à la fréquence, toute relative, de la thrombose des 
branches ou même du tronc principal des artères nourricières du cœur, en 
particulier de la coronaire gauche. On cite partout l'observation de Virchow, 
qui a trait & un sculpteur mort subitement dans un accès d'angor pectoris, 
par suite d'une embolie de la coronaire antérieure. 11 faut accepter la 
remarque de Lancereaux, qui considère l'origine des coronaires dans le 
sinus de Valsalva comme une condition préservatrice contre la pénétration 
des corps étrangers. L'infarctus du myocarde par Ihrombus artériel coro- 
naire occupe le muscle ventriculaire gauche plus souvent que le droit. Il 
peut causer la mort par rupture de la paroi, par asystulie aiguë ou par syn- 
cope. L'anévrysme partiel y trouve sa cause occasionnelle la plus commune. 

La i/ilelalion des coronaires est presque la règle au cours des hyper- 
trophies considérables du cœur. Bertin, Lacnnec, Aran, Littré, décrivaient 
celte lésion dans Teclasie générale du ventricule. 

L'atrophie sénile du cœur s'accompagne d'un élal sinueux des vaisseaux 
coronaires qu'il ne faut pas confondre avec leur dilatation. L'athérome, 
ou, pour mieux dire, la coronarite chronique, comporte presque toujours 
l'ectasie des vaisseaux avec leur allongement. D'ordinaire, les parois sont 
épaissies, indurées, noueuses; quelquefois, cependant, c'est l'inverse qui se 
produit, A l'instar de l'atrophie aortique, et le vaisseau artériel peut être 
énormément dilaté, en même temps qu'aminci. Une remarquable observation 
de Halmslen a Irait à ce genre de lésion artérielle. 

Vecfnsie partielle, c'est-à-dire la dilatation anévrysmale de la coronaire, 
est encore plus rare s'il est possible. Pour ma part, je ne connais que quatre 
ou cinq observations d'anévrysme de l'une ou de l'autre coronaire. Les 
auteurs comme Peste, Peacock, Hense, remarquent que la poche siège d'or- 
dinaire & la base du ventricule. C'est même cette disposition qui, Jointe & 
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rdbsence de Torifice de la coronaire gauche au niveau de Taorte, a permis 
dans certains cas d'affirmer qu'il s'agissait bien d'un anévrysme de la coro- 
naire et non d'une ectasie pariétale du cœur ou de l'origine de l'aorte. 

Les ruptures spontanées des coronaires sont également très peu connues. 
On en cite cinq à six observations ayant trait, presque toutes, à des vieillards, 
et qui déterminèrent la mort subite. 

Résumons l'ensemble des détails qui précèdent. 

1*» Les lésions des vaisseaux coronaires s associent souvent aux altérations 
chroniques du cœur. 

2** La thrombo-artérite, pariétale ou oblitérante, règle l'évolution de la 
plupart des ruptures spontanées du cœur. 

3° Enfin, si la coronarite chronique est souvent le satellite des lésions 
nlrophiques (parenchymateuses et interstitielles) du myocarde, elle ne sau- 
rait compter comme leur tutrice naturelle, encore moins comme leur agent 
pathogénique. 

Lésions veineuses. — Des deux sortes de lésions que l'on connaisse à la 
veine coronaire, l'une, la dilatation chronique, secondaire à l'ectasie du cœur 
droit, produit peu de désordres dans l'intimité même des couches muscu- 
laires; l'autre, la rupture, est tellement exceptionnelle qu'elle se perd dans 
l'histoire des ruptures du cœur. 

Les cas de rupture produite au niveau du sillon auriculo-ventriculaire 
(autrement dit de la ligne équatoriale du cœur) demandent à être surveillés 
avec soin. Une observation de mon collègue A. Robin, dont Maurice Nicolle 
me communiqua les pièces, était des plus démonstratives à cet égard. 11 
s'agissait d'une déchirure spontanée du tronc de la veine coronaire près de 
son embouchure, avec hémo-péricarde mortel, sans [rupture vraie du cœur, 
sans éclatement des couches musculaires de roreillette. Seul, le feuillet 
épicardique avait cédé au niveau de l'éclatement de la veine coronaire. 
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La distinction entre les lésions de l'endocardite aiguë et celles propres ii 
Tendocardilc chronique est si tranchée qu'il n'y a point, dans la majorité des 
cas, place pour la moindre confusion. 

Lorsqu'on ouvre un cœur atteint d'endocardite aiguë, on peut trouver 
deux sortes d'altérations, en apparence très dissemblables, suivant que l'in- 
flammation de la séreuse interne du cœur a été modérée, plastique, comme 
on l'appelait jadis, ou, au contraire, exubérante et caractérisée par des végé- 
tations, voire même par des pertes de substance plus ou moins étendues : 
endocardite végétante, ulcéreuse, endocardite infectieuse des auteurs mo- 
dernes. 



CARACTERES GÉNÉRAUX 

Certains caractères généraux, communs à toutes les endocardites, en 
dominent l'étude anatomo-pathologique. 

Siège des lésions. — L'endocardite frappe de préférence les replis 
valvulaires, en particulier les orifices du cœur gauche, et, d'une façon plus 
commune peut-être, la valvule mitrale. L'endocarde pariétal est moins fré- 
quemment touché ; encore, est-ce au voisinage des replis valvulaires, sur 
les tendons et les piliers des valvules auriculo-ventriculaires, par exemple, ou 
au-dessous de l'origine des nids sigmoïdiens, que l'endocarde pariétal est 
surtout atteint. 

La localisation du processus inflammatoire au niveau des valvules occupe 
des départements privilégiés : ce sont la face auriculaire des valves mitrales et 
tricuspides et la face ventriculaire des valvules sigmoïdes aortiques et pul- 
monaires (ûg. 17 et 18). 

Sur ces faces même, l'endocardite se circonscrit d'une manière prédomi- 
nante au niveau de certaines régions qui semblent être, pendant le jeu nor- 
mal du cœur, des bandes de contact plus intime entre les replis valvulaires, 
au moment des occlusions orificielles. Ces facettes de contact (Firket) sont 

Anatomie pathologique. — l. 1 
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bien connues. Elles dessinent au pourtour de la mitrale et de la trîcuspide, 
sur la face auriculaire, un feston régulier, à i millimètre environ au-dessus 
du bord libre des valves. Pour la valvule sigmoïde, la facette de contact cor- 
respond au nodule d'Arantius et se continue horizontalement, de chaque 
C(Mé du nodule, à peu près parallèle au bord libre, dont elle reste distante 
de i millimètre environ. 

Ces régions, exposées plus que le reste de Tendocarde aux frottements et 
aux chocs répétés, en sont comme les points faibles, les régions d appel favo- 
rables à la fixation et à l'inoculation des cultures infectieuses véhiculées dans 
le sang (Baumgarten;. 

En V réfléchissant, on devine que le contact énergique des replis de 
Tendocarde, qui se produit à ce niveau plus de soixante-dix fois par minute, 
facilite la pénétration des germes pathogènes dans rendothélium. Pour les 
cas, plus nombreux ([u'on ne le croyait naguère encore, où l'endocardite 
aiguë n'est que la manifestation d'une intoxication simple, ou même d'origine 
infectieuse (endocardite toxi-infectieuse), les frottements répétés expliquent 
tout aussi bien la prédominance et la circonscription de l'irritation inflam- 
matoire sur ces mêmes points. 

Altérations de Vendocarde. — Dès qu'une portion, même minime, de 
l'endocarde est envahie par une inflammation aiguë, sa coloration change. 
La séreuse perd ce ton transparent, k peine opalescent, qu'il faut apprendre 
à connaître, très net quand on examine une valvule normale, soit en pleine 
lumière, soit à contre-jour. Loin de devenir plus foncée, la teinte de l'endo- 
carde vire au gris mal, au blanc lactescent, au gris jaunâtre. Bouillaud a 
montré que les colorations rouge ou jaune-orangé de l'endocarde n'ont aucun 
rapport avec des lésions inflammatoires, mais caractérisent l'imbibition 
cadavérique de la membrane par la matière colorante du sang facilement 
dissoute. Quelquefois, cependant, le foyer d'endocardite peut être envahi par 
le sang; il devient hémorrhagique au sens anatomo-pathologique du mot. 
Presque toujours, alors, il s'agit de Assures produites sur les boitls ou au 
fond d'une ulcération endocarditique. La rupture, soit de quelque repli valvu- 
laire, soit de l'origine de l'aorte, ou encore de la paroi cardiaque, complète, 
dans diverses circonstances, ces foyers d'endocardite hémorrhagique. 

La lésion de la séreuse, alors même que les djésordres sont des plus 
légers et par conséquent des plus superflciels, altère nécessairement le reflet 
vernissé de la surface endothéliale normale. 

11 suffit de regarder, à jour frisant, la région suspecte, pour constater 
qu'elle a perdu, par place, son état lisse et son poli brillant si caracté- 
ristiques. La surface dépolie est comme granitée, ou même tomenteuse. 
Souvent, ces aspects, révélateurs d'une lésion légère entamant l'intégrité de 
la membrane, passeraient inaperçus, si l'on n'y prenait garde. 

Quand le molimen inflammatoire est devenu plus considérable, l'endo- 
carde se hérisse de saillies bien visibles, ou se creuse d'érosions plus ou 
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moÏDS anfraclueuses, qui bouleversent de foud en comble sa surface et ne 
peuvent plus être méconnues, bien qu'urdinaireineut recouvertes de caillots 
adhérents. 

L'i-nduc.irde normal est, dans toute son étendue, remarquablement tnins- 
purent. Celle propriété de la membrane interne du cœur ne cache à l'œil ni 
les couches profondes du myocarde avec leur tonalité brun Jambon, ni les 
fçros vaisseaux sous-cndocardiques, encore moins les insertions vaivulaires 
des tendons de la milrale et de la tricuspîde: la pulpe du doigt, appliquée 
sur les replis sigmoidiens ou auriculo-ventriculaires, est visible par transpa- 
rence. 

L'endocardite, en épaississant la membrane, opacifie lous les détails. 
Plus les I«^sions seront aiguës et par conséquent profondes, et plus inlenso 
deviendra l'opucilé des replis membraneux. Cette opacité, corollaire des 
lésions éteintes, s'associe à la blancheur variablement nacrée de l'end»- 
carde, et révèle, lonRtemps après la guérison, les chocs inflammatoires 
autrefois rei;u3. 

A l'étal normal, l'endocarde oITre dans toute son étendue une grande sou- 
plesse, aisément explicable par sa slruclure où domine le tissu élastique. Sur 
les parois, la séreuse se plie à toutes les attiludes imposées aux couches 
musculaires; au niveau des quatre Jeus valvulaires, les doigts ne sentent que 
les épaisseurs modérées et peu rigides des nodules sigmoïdiens ou des 
volutes frangées du bord libre des valvules auriculo-venlriculaires. La soli- 
dité des valvules est extrême. Il faudrait, pour les rompre, un efl'orl consi- 
dérable. 

L'inflammation aiguë supprime totalement ces caractères : les parties 
malades, en se déformant, perdent leur souplesse. Elles résistent au doigt, se 
plient plus difficilement el, eu cas de lésions suraiguës, vonl même jusqu'à 
céder sous la pression ou à la moindre traction. Nous verrons que l'endocar- 
dite chronique augmente leur résistance, tout en détruisant leur souplesse et 
leur élasticilé. 

Il en va de même pour l'épaisseur de la membrane. La minceur normale 
de l'endocarde valvulaire ou pariétal n'est pas un des détails les moins remar- 
quables de sa structure. 

La résistance des voiles oriftciels est presque paradoxale, eu égard à leur 
extrême minceur. On connaît, d'autre part, l'épaisseur notable de l'endocarde 
des oreillettes, surtout de la gauche. SitiM que l'endocardite s'éveille, les par- 
ties atteintes s'épaississent. En réalité, la tuméfaction des parties, à la face 
interne du cœur, peut être comparée à celle développée sur la peau au uîveaa 
d'une inoculation seplique,; la seule différence, saisissante à première vue, 
peu importante dans l'espèce, consiste en l'absence de vaisseaux sanguins 
dans l'épaisseur des valvules normales, du moins ix leur bord libre, alors 
que les téguments externes du corps en sont partout gorgés. 

Quoi qu'il eu soit, l'épaississement même léger de l'endocarde, surtout au 
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niveau du bord libre de valvules, est la lésion caractéristique par excellence, 
dès le début du miil. Les inégalités de surface, leur irrégulière dissémination 
le long des régions suspectes, suffisent pour attirer lattenlion et empêcher 
de méconnaître l'endocardite aiguë la plus légère. Dans les cas exlréuies, où 
Tendocardite hyper-infectieuse a occasionné des délabrements formidables, 
la tuméfaction des parties est quelquefois telle, qu'une ou plusieurs valvules 
entières semblent s'être fondues en d'énormes blocs d'un tissu fibrineux, 
blanc grisâtre, qui obstruent l'orifice malade. 

Si j'insiste autant sur les caractères macroscopiques de l'endocarde nor- 
mal, c'est que Terreur est fréquemment commise par les élèves qui, faute 
de notions suffisantes, prennent pour lésions anatomiques ce qui n'est que 
détail de contexture parfaitement légitime. Plus que toute autre, la con- 
formation de Tendocarde demande à être minutieusement connue. A cet 
égard, rien ne remplace l'examen attentif d'un cœur normal, avec l'étude 
comparative, pièces en mains, des différents départements de l'endocarde. 
Avant d'aborder les lésions aiguës, il faut avoir vu et bmché les replis valvu- 
laires d'un cœur sain, avoir senti leurs nodules, la souplesse du bord libre, 
la résistance du bord adhérent ; avoir palpé les piliers des valves mitrales et 
tricuspides, ainsi que leurs tendons. Pour ces derniers, il est également utile 
de reconnaître leurs modes d'insertion à la face ventriculaire des replis. 
Enfin, il faudra savoir explorer l'angle mitro-sigmoïdien (si fréquemment 
envahi par la sclérose et l'athérome), ainsi que les anneaux fibreux d'inser- 
tion des valvules auriculo-ventriculaires. 

L'endocardite modifie la conformation des parties, d'une manière variable, 
selon les formes de la maladie. Tantôt, il ne s*agit que d'un boursouflement 
léger du bord libre, souvent d'une petite partie du bord libre d'une valve; la 
reconnaissance en est parfois assez malaisée. Tantôt, l'inflammation a envahi 
la membrane par ilôts cohérents : sur la tuméfaction diffuse du repli tranchent 
des végétations, petites ou grosses, résistantes ou molles, distinctes les unes 
des autres ou imbriquées, déformant la lumière de Torifice qu'elles sur- 
plombent et qu'elles parviennent, dans certains cas, à rétrécir par différents 
procédés. Il se présente enfin des cas où l'inflammation désorganisatrice 
enlève, comme à l'emporte-picce, des zones plus ou moins considérables du 
tissu de Tendocarde, qu'elle ulcère. La maladie infectieuse crée des insuffi- 
sances aiguës d'orifice (insuffisance aortique, insuffisance mi traie) dont le 
diagnostic acquiert, en clinique, une valeur considérable endocardites ulcé- 
reuses suraiguës;, mais dont le pronostic n'est pas fatalement mortel. 

Les déformations produites par l'endocardite aiguë sont plus complexes 
qu'on ne saurait croire. Pour un orifice donné, l'insuffisance peut s'adjoindre, 
on le comprend du reste, à la sténose. Plusieurs orifices sont susceptibles 
d'être atteints, en même temps, de la même série de lésions plastiques, 
végétantes ou ulcéreuses. On voit encv^e certaines altérations valvulaires 
n'être que partiellement ulcéreuses et produire, par exemple, un effondre- 
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ment de la face venlriculairc de la vulve mitriile, alors que le feuillet auricu- 
laire demeure respecté. Il eu résulte, accident rare mais typique, un anë- 
vrysme viilvulairo du cœur, capable de (juérison, comme pour toute lésion 
en docardi tique aiguë. Par contre, une ulcération secondaire du fond de cette 
poche produit parfois une insuffisance valvulaire pur perforation, rinté(;rité 
du bord libre pouvant ^Ire demeurée parfaite. 

Les choses peuveut aller plus loin, et les déformations de la séreuse, cir- 
conscrites à certains points précis du cœur, sont capables de donner lieu k 
des perforations partielles ou totales de l'organe luî-mâme. Telles sont, par 
exemple, les perforations du trou de Botal, très rares, ou du septum inter- 
venlriculaire, un peu moins exceptionnelles; telle est encore la perforation 
de l'origine de l'aorte par endocardite ulcéreuse, avec décollement des 
couches sous-épicardiques du cœur et rupture secondaire de l'épicarde, en 
un point plus ou moins éloigné de l'aorte. Dans ce dernier cas, un hémo- 
péricarde, toujours mortel, vient terminer rapidement la «cène. 

Les anévrysmes pariétaux aigus du cœur se rattachent aux mêmes causes. 
Ils donnent lieu, sott à une perforation de la cloison inter-ventriculaire, soit, 
accident beaucoup plus rarement noté, k une rupture de l'artère coronaire, 
ou à leffondrenient d'une portion de la paroi du ventricule et â la rupture 
complète ou iacomplèle du cœur. 

CAR.\CTEUES DES ENDOCARDITES AIGUËS 



Si les déformations causées par l'endocardite chronique sont très spé- 
ciales et ressorlissent d'une manière plus directe aux affections valvulaires 
du cœur, les lésions aiguës de l'endocarde ne ditTërent des inflanmiations 
développées sur toute autre membrane séreuse que par ce fait, facilement 
explicable, que les suppurations y sont inconnues. 

En dehors de ce détail, l'endocardite aiguë doit être considérée en elle- 
même, indépendamment de ses conséquences tout à fait particulières, pro- 
pres aux dispositions conlexturales de l'organe auquel appartient la séreuse. 
Ainsi comprises, les endocardites sont identiques â toutes les inflammations 
des séreuses. 

On a coutume de décrire trois variétés d'endocardite aigu?, qui ne sont, & 
vrai dire, que trois degrés de la même lésion : Veinloi-urdito plaslirjtii^, qu'on 
devrait plulùl appeler exsudative ou tibrineuse, selon la remarque de Zie- 
gler; l'fiidocartlU'? vt-gélaiitiy, i'endocnrdite ulréreuse. Etablissons que celle 
distinction nosographique, admise par uos prédécesseurs au début de leurs 
études, n'est plus guère acceptable, aujourd'hui qu'où connaît mieux les 
conditions pathogéniques qui président à l'évolution des lésions. 

Les recherches modernes, qui commencèrent, on ne saurait trop le rap- 
peler, avec les travaux de S. Kirkes, Klebs, Lancereaux, Vulpian, Charcut, 
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ont dé&niLivemeDt élabli l'origine toxi-infec lieuse de l'iiumense niajortlé des 
endocartiles aiguës; dans ce cadre nous comprenons l'endocardite rliuma- 

lismale. 

Les travaux L'onlemjioraiiis ont, gricc à In microbic, prouvé la nature 
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hyper-infeclîeuse de l'endocardite dite maligne ou ulcéreuse, du typhua 
endocardii]ue. 

La preuve étant Taite et l'expérience ayant établi qu'une inâme culture 
iureclieuse est susceptible, suivant les cas, de ne produire qu'une eodocap- 
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(ulcéreuse, végétante, végétante et ulcéreuse, des auteurs anciens), hyper- 
infectieuse des modernes, Tendocardîte infectante; 3^ la forme granuleuse ou 
bourgeonnante, subaiguë, caractérisée par la formation d'un tissu de granu- 
lation au niveau des régions touchées par l'inflammation (endocardite plas- 
tique des auteurs) et la tendance à l'organisation ultérieure, dans Tépaisseur 
des replis valvulaires, d'un tissu de cicatrice. 

Endocardite exsudative ou fibrineuse. — En étalant la valvule sur 
laquelle l'endocardite exsudative s'est développée, il faut avoir soin d*enlever 
doucement les caillots récents, cruoriques, qui adhèrent légèrement à la 
surface des parties malades et dissimulent les lésions. 

La surface du repli valvulaire apparaît hérissée d'un nombre variable de 
petites saillies, efflorescences plus ou moins sphériques, semées, quelquefois 
d'une manière régulière, comme en bordure le long des facettes de contact. 

Le volume de ces petites saillies est souvent minime au début, lorsque 
les élevures fînes et confluentes ne donnent à la surface de Tendocarde qu'un 
aspect chagriné. Quand les masses ont formé des saillies plus volumineuses, 
on leur trouve une forme et un volume variables suivant les cas : ce sont 
des saillies tantôt discoïdes, hémisphériques, tantôt verruqueuses ou mûri- 
formes, etc.; elles peuvent acquérir les dimensions d'un grain de millet, 
d'une grosse tète d'épingle, d'un pois, d'un haricot. Elles sont friables et 
s'arrachent sans grand effort. 

Enfîn, si les amas inflammatoires s'agglomèrent sur un point déterminé, 
ils vont jusqu'à y produire des saillies en choux-fleur, en crête de coq, autant 
d'aspects assez justement comparés par les auteurs aux lésions végétantes 
du prépuce et de la vulve. 

La couleur de toutes ces saillies, blanchâtre lorsqu'elles sont minimes, 
devient d'un blanc grisâtre sitôt que leur volume dépasse les flnes élevures 
dont nous avons parlé. 

La coalescence des foyers exsudatifs, dont nous allons résumer la struc- 
ture, peut produire une sténose aiguë de l'orifice envahi : il suffit, pour cela, 
que les angles formés par la convergence des valvules soient plus particulière- 
ment touchés. Ainsi, les deux angles de la milrale vont se souder en quelques 
jours, sur une longueur plus ou moins considérable, en vertu d'un mécanisme 
identique à celui qui préside à l'immobilisation des feuillets pleuraux dans 
la pleurésie fibrineuse aiguë. 

Pour les valvules sigmoïdes, Taccolement est moins facile, le jeu du bord 
libre de chaque valve paraissant plus étendu; mais on comprend qu'une 
inflammation entamant la surface de deux valvules, au voisinage de leur 
point d'insertion, puisse déterminer la symphyse des deux bords libres 
voisins. . 

Les lésions histologiques de l'endocardite exsudative sont celles de toute 
fnembrane séreuse atteinte d'exsudation fibrineuse aiguë. Nombre d'endo^ 
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théliums soni frappés de nécrose aigaë; leurs reliquats contribuent à. la for- 
mation de la première couche de Obrine adhérente à la surrace de la séreuse 
dénudée. 

La surface libre est constituée par des filaments do nbrine qui enserrent 
dans leurs mailles un nombre variable de p;Iobules blancs et de globules 
rouges. En outre, les interstices sont remplis par des masses granuleuses, 
de provenance diverse (Gbrine désagrégée, cadavres de leucocytes et 
d'hématies, microbes pathogènes, etc.). 

Les couches connectives et élastiques fondamentales, invasculaires à 
l'élat normal, du repli vah-ulaire, sont à peine touchées : les cellules flxes 
voisines de ta surface présentent çh et i& des traces de prolifération. Les 
leucocytes sont un peu plus nombreux que normalement dans les espaces 
interstitiels élargis, imbibés par une lymphe plus abondante. On peut y 
apercevoir des filaments fibrineux, indice de la poussée inflammatoire qui 
évolue en profondeur. 

Tous ces détails ressemblent à ceux de la pleurésie ou de la péricardile 
au début; la seule différence est dans la moindre quantité de fibrine exsudée, 
qui s'explique peut-être par l'invascularité de la longue étendue de séreuse 
atteinte. 

BienlAt, au bout de quelques jours, le (issu conjonctif de l'endocarde 
prend part à l'organisation de l'exsudat : pour peu que la poussée inflamma- 
toire persiste (la maladie infectieuse progressant, ou se compliquant d'une 
infection .seconde), les végétations fibrineuses sont envahies, de la profon- 
deur vers la surface, par des éléments conjonctivo-vasculaires. 

Leur consistance devient plus ferme, leur opacité plus grande, et leur 
adhérence à l'endocarde est telle, qu'il faut un effort assez énergique pour 
les en détacher. La surface de la végélalion est encore llbrineuse, alors que 
son pédicule d'insertion est déjà organisé : on y trouve, en effet, des cellules 
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fusiformes, des fibrilles connectives, et même des v 
en continuité avec les néo-formations vasculaires qui 
sa hauteur, la valvule malade. Les vaisseaux nourrie 
dépassent guère le bord adhérent. 

Cette phase est la plus favorable à la formation des adhérences anor- 
males : suivant les cas, non seulement les bords libres des valvules se 
peuvent souder entre eux, mais encore quelques tendons de la valvule 
auriculo-ventriculaire parfois s'accolent les uns aux autres, et produisent une 
variété curieuse d'insuffisance mitrale ou tricuspidienne. 

Les dangers d'un pareil état organopathique sont de deux ordres : tes uns, 
immédiats, consistent en une menace incessante d'embolies fibrineuses, non 
sep tiques ou septiques au minimum; les autres, plus tardifs, constituent la 
série des aiTections valvulaires du cœur. 

Les masses fibrineuses adhèrent plus ou moins intimement & l'endocarde : 
Bûuvent elles sont pédiculisées (végétations); parfois leur surface densîBée 
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s'effrite progressivement; ou bien le sang, en passant, précipile sur elles 
une certaine quantité de son fibrioogâne ot accumule, d l'entour, des caillots 
cruoriques, puis librlneux. Dans ces différentes circonstances, à l'instar de 
ce qui se paase à l'intérieur dune artère ou d'une veine enflammée, l'embolus 
est tout préparé : Il se détachera ù la moindre occasion. Sous l'inOuence d'un 
effort, d'un mouvement brusque, d'un accès de lièvre, même sans aucune 
raison opprêciable, un ou plusieurs fragments de fibrine concrétée tombent 
dans le torrent sanguin et vont se fixer, au hasard des remous circulatoires, 
dans telles arlérioles assez étroites pour les arrêter. De ce qui précède nous 
déduirons, en passant, quelques conclusions pratiques. 

Tout mouvement brusque est un danger pour le cœur touche par l'en- 
docardite aiguë, même en apparence la plus légère. L'embolie survenant 
au moment le plus inattendu, la nécessité s'impose du repos au Ht, aussi 
prolongé que possible. 

L'origine embolique d'une oblitération artérielle du cerveau (sylvienne 
gauche et, plus rarement, droite], du rein ou de la rate, est d'un diagnostic 
anatomo-pnthologique relativement aisé, pour peu que l'accident soit de 
date récente : le corps étranger qui obstrue la lumière du vaisseau se recon- 
naît h sa sécheresse, fi son aspect anguleux, k l'état granuleux, à la décolo- 
ration de la fibrine qui le compose, enfin k l'intégrité presque absolue des 
parois artérielles qui l'enclavent. 

La mort rapide peut être la conséquence indirecte d'une endocardite 
aiguë légère. Les embolies soni, en elFet, capables de suspendre brusquement 
la vie artérielle d'un organe ou de parties d'organes les plus nécessaires au 
fonctionnement de la machine humaine (embolies de la sylvienne gauche, 
de la coronaire gauche, de l'urtëre mésentêrique, etc...}. Les morts partielles 
des organes ont également leur importance (infarctus du rein, de la rate), 
en vue des luîtes qu'aura k subir, plus tard, l'organisme touché par la lésion 
valvulaire devenue chronique. 

Le temps passe et l'endocarde, à l'exemple de toute séreuse enflammée, 
organise ses lésions et tend à la restauration intégrale, sans y parvenir 
jamais d'une manière absolue. La cicatrisation la plus parfaite laisse après 
elle, sur les parties jadis touchées, un certain degré d'opacité et un épais- 
sissement indélébiles. L'état nacré, opalin, des valvules, l'aspect trop froncé, 
ourlé, de leur bord libre, constituent les minimes reliquats d'une endocardite 
légère. Le jeu des valves peut redevenir normal, comme avant, sans insuffi- 
sance ni sténose, tout simplement avec une souplesse moindre que par le 
passé. Le microscope, en montrant l'épaississement iibroïde de la gangue 
connective et la diminution, sinon même la disparition complète, du tissu 
élastique fondamental, explique clairement ces désordres. 

Si des adhérences se sont produites, ou que la rétraction cicatricielle des 
tissus valvulaires, profondément atteints par l'iullammation, ait déterminé 
une rigidité et une béance anormales des parties, les désordres organiques 




ENDOCARDITES 407 

de l'opifice sont devenus déHnilifs : l'affeclion valvulaire est confirmée. 
Plus tard, l'athëromo el la calciQ cation finiroat de transformer les lames 
chroniquement enllaminées. 

Endocardites suraiguës. E ndocarditi: vt'gr'lanli- ; iilvt-reusc. — Les diffé- 
rences qui séparent, uu point de vue anatomo-pathologique, les endocar- 
dites Lyper-infectieuses de toutes les autres, se résument en un caractère 
spécifique, à peu près constant : la destruction d'une partie plus ou moins 
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étendue du tissu endocardique. Si l'on voulait chercher dans les altérations 
connues du tissu conjonctif banal une comparaison, un pourrait considérer 
les endocardites que nous allons esquisser comme le phlegmon diffus do 
L'endocarde. 

A l'œil nu, les zones atteintes de ces lésions destructives sont presque 
toujours recouvertes par des caillots fibrineux adhérents. Il en résulte deux 
sortes d'aspects fort différents, rarement isolés sur un cas donné, presque 
toujours, au contraire, combinés dans des proportions variables : des ulcé- 
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râlions, pertes de substance plus ou moins profondes; des végétations 
habituellement exubérantes, des masses fibrineuses déposées à la surface de 
Tendocarde. 

Ulct'rotions endocnnhques, — Les ulcérations peuvent êtVe très minimes, 
tout à fait superficielles et, dans ce cas, d'ordinaire arrondies ou serpigi- 
neuses. Les dimensions des petites exulcéralions peuvent ne pas dépasser 
celles d'un grain de chènevis, d'une lentille ; mais il est rare que ces lésions 
si superficielles ne s'accompagnent pas de quelque destruction considérable 
dans le voisinage. 

Il est d'autres ulcérations, également petites en surface, qui présentent 
ce caractère, qu'elles sont térébrantes, c'est-à-dire s'enfoncent en profondeur 
à des distances parfois considérables. Elles perforent de part en part la valvule 
mitrale ou la tricuspide, le septum inler-ventriculaire, l'origine deTaorte ou 
de l'artère pulmonaire. Je possède un cœur dans lequel le foyer, primitivement 
localisé à l'orifice aortique (dont il avait transformé la sigmoïde postérieure 
en un énorme bouchon fibrineux), s'accompagne : 1° d'une perforation 
arrondie, de la largeur d'une grosse plume d'oie, taillée comme à l'emporte- 
pièce dans la valvule mitrale, au milieu de l'angle mitro-sigmoïdien; 2° d'une 
ulcération plus étroite, serpigineuse, du septum inter-ventriculaire, ayant 
perforé la partie adjacente de la valvule tricuspide. 

Les ulcérations, creusées de la façon la plus irrégulière, peuvent n'être 
point perforantes, ne mettre, par exemple, à nu que les couches musculaires 
du cœur sous-jacentes à l'endocarde pariétal ; cette disposition topogra- 
phique est peu commune et produit une cavité superficielle ou profonde, 
anfractueuse ou non, sorte d'anévrysme aigu qui rappelle assez bien l'aspect 
d'un abcès du myocarde ouvert dans l'intérieur de l'organe, à travers l'en- 
docarde secondairement perforé. Il faut rappeler que la myocardite suppurée 
est exceptionnelle; ses collections purulentes sont tellement caractéristiques 
et si minimes, l'allure de la maladie pyogénique du cœur est si rapide, qu'on 
a chance d'être dans le diagnostic exact en attribuant à une endocardite 
ulcérative, et non à un abcès myocarditique, les cavités anfractueuses , 
anévrysmes pariétaux aigus, dont les auteurs rapportent de temps à autre 
quelque bel exemple. 

Les ulcérations partielles des replis valvulaircs y établissent parfois un 
anévrysme valvulaire proprement dit. 

Les ulcérations larges sont plus communes. La perte de substance peut 
couper un ou plusieurs piliers ou tendons de la valvule auriculo-ventriculaire, 
surtout ti gauche, morceler ou même amputer la totalité d'une valve, l'en- 
semble d'un jeu valvulaire (la mitrale, les trois sigmoïdes aortiques ou pulmo- 
naires). On verra des cas d'effondrement d'un appareil orificiel, assez complet 
pour avoir détruit toute trace des replis membraneux. Chaque valvule est, à 
vrai dire, fondue dans la masse de végétations fibrineuses implantées sur ses 
débris, et l'examen microscopique est des plus démonstratifs à cet égard. 
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Plusieurs orifice!", la totalité des orifices du cœur, peuvent, cnmbinaîson 
exceptionnelle, èlre alleints à des degrés variables. Ea règle générale, on 
trouve un point qui parait avoir élé l'origine du mal et d'od les lisions, 
d'apparence manirestenienl plus ancienne que partout ailleurs, ont rayonné 
dans divers sens. Souvent l'envahisse ment des valvules parait bien s'être 
produit par contagion directe, aux points d'acculemcnt. 

Il ne faut pas oublier que Tcudocardile hyper-infRctieuse n'a pas néces- 
sairement en clinique une allure surniguë, Les observations démonlronL depuis 
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longtemps la survie prolongée assez fréquente, et même la guérison possible, 
de certaines inTections endocardiliques aiguës. Les destructions sont irrépa- 
rables, cela va sans dire, niais la maladie aiguë est loin d'flre toujours 
mortelle, ce qui est la donnée capitale (lig. 20). 
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Vrgétations endocardiqiies, — Les végétations complètent Tétude de Ten- 
docarditc suraiguë; elles ne manquent guère, pour peu que l'infection ait 
une certaine durée. 11 ne s'agit plus, comme dans la forme plastique, ou 
mieux exsudative simple, d'une série de minces couches fibrineuses formées 
h la surface d'un repli valvulaire à peu près intact; les lésions ont été pous- 
sées au maximum. Le molimen inflammatoire y offre une allure qu'on pour- 
rait, par opposition à l'exsudat cvonpnl de l'endocardite lîbrineuse légère, 
appeler diphloroïde^ si l'on acceptait la nomenclature allemande. La vérité est 
que les exsudats fibrineux se font dans l'épaisseur de la valvule enflammée 
autant qu'à sa surface toujours ulcérée. Les couches connectives constitutives 
se désagrègent, envahies, de la surface vers la profondeur, par une nécrose 
aiguë toxi-infectieuse, en rapport avec la pénétration des microbes patho- 
gènes et surtout de leurs poisons ultra-virulents. 

Que le fibrinogène du sang qui glisse à la surface des parties enflammées 
trouve, h leur contact, les substances nécessaires pour sa coagulation, et la 
végétation flbrineuse s'épaissira par dépôts successifs du plasma sanguin. 
Ainsi se produiront, avec une rapidité parfois extrême, des saillies en choux- 
fleurs énormes, pédiculisées d'ordinaire, et flottant dans la lumière de Tori- 
flce, à la façon des polypes de l'intestin. 

Ces polypes flbrineux aigus sont susceptibles d'oblitérer tout à coup Tori- 
fice mitral et de produire, accident fort rare, la mort syncopale du cœur. 
Inversement, îAs peuvent faire disparaître les signes récents d'une insuffi- 
sance aortique aiguë et assurer ainsi un diagnostic encore hésitant. On les 
voit aussi se détacher et former des embolies massives dans de gros troncs 
artériels, aorte abdominale, fémorale, artère pulmonaire. Ces embolies 
énormes de Tartère pulmonaire donnent également lieu à la mort subite. 

Le diagnostic anatomo-pathologique de Tendocardite ulcéreuse est habi- 
tuellement des plus aisés. On doit cependant songer aux erreurs possibles. Je 
ne vois guère, pour ma part, que quatre variétés de lésions capables de pro- 
duire quelque confusion dans l'esprit d'un observateur peu expérimenté. 

Vnnévrysmo partiel du cœur, muni d'un collet et rempli de caillots 
sanguins ramollis, est toujours pariétal; développé dans le segment inférieur 
du ventricule gauche, rarement ailleurs, il se reconnaît aux bords lisses, 
fibroïdes, de son collet, à l'atrophie scléreuse du myocarde qui le recouvre, 
à l'absence d'ulcérations proprement dites de l'endocarde. 

Les anciennes végétations globuleuses du cœur ne ressemblent que de 
très loin à une endocardite végétante. Dans les cas rares où elles se montrent 
rompues, il ne faut pas les confondre avec une endocardite ulcéreuse. Logées 
dans les ventricules ou dans les oreillettes (plus particulièrement dans les 
auricules), les végétations globuleuses sont toujours enchevêtrées au milieu 
des colonnes charnues du cœur; très souvent, ces colonnes charnues sont 
atrophiées, aplaties. Jamais les végétations globuleuses ne s'insèrent auprès 
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des valvules. Coupées perpendicnlai rement à la surface de l'endocarde, elles 
monlreat la séreuse interne du cœur, sur laquelle elles s'insèrent, solidement 
épaissie, jamais ulcérée. La bouillie puriforme qu'elles renTermenl est carac- 
téristique. 

Les kyslrs filirineiix de la pointe du cœur, rompus, ne ressemblent point 
& une endocardite ulcéreuse : une partie de leur surface se montre d'ordi- 
naire plus ou moins lisse à la façon des végétations globuleuses; leur cavité 
anfractueuse, remplie de détritus sanieux ou blanchâtres et purlformes, ne 
montre en aucun endroill'endocarde dénudé. La coupe de la poclie met en 
lumière un gros caillot fibrineux, ramolli, inséré sur un endocarde épaissi, 
fibrql'de même, non ulcéré. 

Un vhiix fiiycr cnlcfiiro rompu à la surface «ruiio valvule atteinte 
d'endocardite chronique a pu 
être pris pour une endocardite 
ulcéreuse : les embolies viscé- 
rales ou périphériques de cail- 
lots fibrineux ou de bouillie cal- 
caire, détachées de la valvule 
malade, ont été, presque tou- 
jours, dans ces cas, l'origine 
lie l'erreur, parfois poursuivie 
même après l'autopsie. Le dia- 
gnostic en est simple: outre le 
résultat négatif des cultures fai- 
tes avec les produits de la sur- 
face rompue, il se base : i° sur 
les caractères de la tissure; 2° sur 
la calciftcalion des lèvres de cette 
plaie niilrale ou aortique; 3° sur 
l'absence de végétations libri- 
neuses récentes; 4° sur la cal- 
cification des vieilles végétations 
implantées aux bords du la cavité. EnRn, la coaplatioa plus ou moins 
parfaite des bords el du fond du foyer uthéromaleux complète la série de 
ces indications. 
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La structure des lésions ulcéreuses est simple : la perte de substance 
repose sur un tissu altéré d'une manière suraiguë. Les cellules iixes de la 
aurface de la plaie sont ordinairement mortes, transformées en blocs fibrl- 
DOïdei>, ou fondues dans les dépiHs de fibrine adjacents. Plus profondément, 
les noyaux des cellules fixes ont proliféré en masses abondantes, formant 
des séries linéaires de noyaux jeunes, tassés dans les espaces inlerslilicls du 
squelette de la valvule. 
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Sa substance fondamentale est tuméfiée, souvent môme nécrosée, friable 
à la surface de la plaie, comme œdématiée dans les parties profondes, et 
gorgée, en maintes places, de leucocytes exsudés. 

Les fibrilles élastiques, ramollies, rompues, disparaissent. Des vaisseaux 
de nouvelle formation, quelquefois très abondants, se développent du bord 
adhérent vers les surfaces inflammatoires. 

Très souvent, les coupes microscopiques nionlrenl, dans la valvule envahie 
par ce processus suraigu, un nombre plus ou moins considérable de vais- 
seaux sanguins déjà anciens, avec des parois épaisses. Produits d'une inflam- 
mation antérieure, ces réseaux vasculaires sont la preuve de la préexistence 
presque constante d'une vieille endocardite chronique au niveau des réglons 
frappées par l'endocîirdile aigutî récente. Nombre d'auteurs voient dans celle 
combinaison un lieu de moindre résistance et, par conséquent, un poini 
d'ajipel pour les cultures hyper-infectanles des microbes pathogènes véhiculés 
dans le .sang. 

Endocardites subaiguês et chroniques. — Une fois organisé, l«* tissu 
conjonclif de l'i/ndocarde tend à devenir libroïde ou cicatriciel. Les bourgeon- 
nements s'afl'aissent, les végétations se résorbent ou deviennent persistantes 
el fibreuses. La maladie aiguë de la séreuse est terminée; les lésions chro- 
niques entrent en scène et ressortissent aux affections valvulaires du cœur. 

MICROBIE DES ENDOC.VUDITES 

Les végétations fibrineuses et les parties découvertes des ulcérations soni, 
en effet, ordinairement parsemées de colonies de microbes pathogènes. Sui- 
vant les circonstances, ces microbes demeurent confinés à la surface même 
des lésions ou, au contraire, s'enfoncent profondément dans Tintimité des 
couches connectives. 

Les microbes trouvés dans les différentes formes de l'endocardite aiguë 
ont été divisés en deux groupes, suivant qu'il s'agit de germes propres à 
Tendocardite infectieuse, ou de microbes spécifiques, causes de différentes 
maladies humaines, et cultivés à la surface de Tendocarde. 

Le tableau suivant résume les recherches contemporaines qui sont loin 
d'être terminées. 

Microbes spéciaux de rondocarclite infectieuse, — On en compte plu- 
sieurs variétés principales, destinées vrai.semblablement, vu leurs caractères 
spécifiques fort discutables, h rentrer un jour dans quelques-unes des grandes 
familles connues. 

a) Le hacillus cndocarditis grisous (Weichselbaum), remarquable par la couleur 
grisâtre de ses cultures sur gélose, sur pomme de terre et sur gélatine. Doué de 
mouYemeiits très actifs, ce microbe s'allonge en longs bAfonnets segmenté?. Il tient 
le (iram. 
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b) Le laioroiyoccus endocardicis riiffalus (WcichsQlbaum), qui n'a élé Iroufé 
qu'une Tois, rormerait sur gélose des cotoiiies en. disques grisâtres, ridées QnemenI, 
avec l'aspect brillant de la, sLéunue. Weichselbaum a découvert ce microbe dans 
les végétations endocardi tiques, disposé eu diplocoques, en létrag&ues ou en araas. 
Peut-être s'agit-il du micvocoocus tetrageims. 

<■) Le bacillas eiidocardilis capsu/sfus (Weichselbaum) ne lîquélle pas la gélatine, 
ne lient pas le Grara et ressemble singulièrement au pneumo-bacille de Priedlilniler. 
De longueur variable, le plus souvent accouplé, il ne montre pas de capsule appa- 
rente dans les cultures. 

d) Le borille immobilo et fétide de FrAiikel cl Sïinrjev est remarquable par 
l'odeur tétide de ses cultures. 

e) Le bacille no» cultivable de Wfir/isclbaum ressemble au bacille de la morve, 
un peu plus petit que lui. Ses formes allongées se contournent eu arc ou en spirale. 

f) Le staphylocoque de Josserand et lioiix ne dilTi^re du staphylocoque pyogéne 
doré que par son volume plus grand et par une lente liquéfaction de la gélatine. 

3] Les deui microcaques de Vili, l'un, diplococciis septicus, qui difTéreraît du 
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pneumocoque, et l'autre, un mievococcus gi 
avec le bacille gris de Weicbselbaum. 

Il) Le bacille de Xelter él Marl/ia, qui 11 
riura coli commune. 

i) Le micvocoquc en xooQlécs de Pcvi-i 
obtenuexpérimentaleraentdesendocardilesprimitives, non traumaliques, sur le chien. 

j) Enfin, le bacille de Cilbevt et Lion, qui, sur gélatine, donne un voile vernissé, 
à teinte bleuâtre, et se cultive avec une rapidité excessive sur agar et sur pomme 
de terre. Ce microbe ne lient pas le Gram et oITre les dimensions les plus variables 
•ur la même culture. Sa virulence augmente du premier au neuvième jour et crée, 
de toutes pièces, l'endocardite aigué végétante non traumatique, ainsi que, plu^ 
tardil'artérite chronique sclêro-calcaire. 



Microbes pniboiji'itcs ordiiiiiiros causes d'ciidoeardile iiifi-cH'-ii/i,-. — Tous 
les microbes habituellement pyogènes occupent d'abord, ici, la première 
place. Les autres microbes dits spécifiques viennent ensuite. 

«] Le streptocoque pyogviie est peut-être le microbe le plus fréquemment trouvé 
dans les caillots flbrineux de l'endocardite et dans les infarctus embobques viscé- 
raux. L'endocardite puerpérale est causée h peu près uniquement par lui ; de même 
pour l'endocardite érystpélateuse et pour une foule d'observations d'eudocardila 
secondaire h, diverses infections traumatiqucs ou chirurgicales (fig. 31). 

b) Les staphylocoques pyogènes, le doré, le blanc et le cereus allius de Passrt, 
ont été rencontrés aussi dans les foyers d'endocardite septique, seuls ou associés à 
d'autres microbes. C'est en particulier le staphylocoque doré qui joue le rdie impor- 
tant dans celle série de faits. L'ostéo-myélite, la furonculose, l'otite, la dilatation 
bronchique et un grand nombre de plaies septiques des téguments se compliquent 
parfois d'infection sanguine stapbylococcique et vont se cultiver à la surface interne 
du cœur. Presque tDuJour:>, alors, les infarctus emboliques sont secondaires à l'en- 
docardile. 

(■) L'endocardite causée par le pneumocoque de Talamoii • Frïmkel , souvent 
secondaire k une pneumonie ou à uue autre déterminulion pneumococcique aigu^, 
osl quelquefois l'accident primitif, révélateur de rinfection sanguine par le pneu- 
mocoque. L'orifice aorlique est son siège de prédilection; mais le cu'nr droit est 
nsse» souvent atteint, d'apri-s Neller. 
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AFFECTIONS VALVULAIRES DU CŒUR 



Les affections valvulaires du cceur sont presque toujours consécutives à 
l'une quelconque des endocardites étudiées précédemment. Il existe cepen- 
dant quelques exemples d'afTecliims Iraumatiques des valvules du cœur 
gauche, plus spi^cialement de l'orifice aortique. qui paraissent avoir élii pro- 
duites par un choc brusque, en particulier par une chute d'un lieu plus ou 
moins élevé (Polain). 

Les ruptures traumatiques des valvules ou des tendons valvulaires sont 
trop exceptionnelles pour les décrire & part. D'ailleurs, les rares faits qu'on 
connaît sont assez discutables, une endocardite aiguë latente ayant pu être 
soupçonnée, sinon reconnue, dans quelques cas. 

Parler d'une afTection valvulaire n'est pas simplement désigner une aJTec- 
tion orîficielle du cœur. On comprend, en eiTct, qu'une dilatation brusque du 
cœur puisse déterminer une ectasie proportionnelle de l'oritice niitral ou 
tricuspidien, tout en respectant la structure des valvules. L'insuflisance 
Iricuspide, qui caractérise la lésion primordiale de l'asyslolie, est causée par 
la surdistension de l'anneau fibreux de l'orifice auriculo-ventriculaire, avec 
intégrité parfaite du jeu valvulaire: seule, la coaplation des valves est deve- 
nue impossible. 

Dans le langage courant, aCTection valvulaire est synonyme d'eudocar- 
dite valvulaire chronique. Ce n'est pas ici le lieu de rappeler les caractères 
sémèiologiques des différents bruits de souffle organiques. Il suffit de noter 
que les déformations d'un orifice, du cœur droit ou du cœur gauche, peuvent, 
ce qui est rare, demeurer indéfiniment silencieuses; mais, dùs que les cavités 
situées en amont son! violemment forcées par l'asystolie, les bruits de souffle 
valvulaires disparaissent d'ordinaire. 

Les lésions valvulaires se divisent en deux groupes, selon que l'orifice 
se trouve dans l'impossibilité de s'ouvrir d'une manière complète (rétré- 
cissement), ou de se bien fermer (insuftisance), aux stades précis de la 
révolution cardiaque. Le siège, la forme, le degré des altérations de l'endo- 
carde se combinent pour créer l'un ou l'autre de ces désordres fonctionnels, 
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LMoDS TalTiilaires droites. — «3^ a5r-:u:ii> pM«çr^>îTes déforment 
l'otiUr^ *\ 'éU*-. iii'iSi'irT^ h^^i ô.*r^i::.lii/-e î'Ui^aiiî Irur Iv^c^alisati^to. De tons 
\ér^ ortU'-" t\'i f-jt^r. i"ri:?':fr -'r i irirrr-r p-j.mvLi»;re efî certaicement celai 
*\nï t'M U: iit*/iu-i ir':*\-i^.ui'AA''îà\ tv'jc?irr if»r^ïlî nai^saD'V'. Par Oi>nUe, c'est lai. 
H%*rt: \a \>itrû*t h\hWïU'd.u\^ <i-r l>rji»>?ar*lr lapisrâDt î'iDfun-iîbulam, qai est la 
r^i^UfU %oti*rti Hiix <rfi'J'>ciir'Jil^s loii-iùfei-tîeusef. d^ causes mal déterminées, 
f«ai* H*t-^r7. /'Offjf/ifjfj^r- coujîik- on !r ^'iïi. pendant îa vi? fœîale. 

ÎJt y:r^uth' majoril'r. ^rinon la lolalilé. df-s affecl:0D> dites consrênitales dn 
iUê'Mf forhuuaxhSHui p'^ur cause unique lendocardile fœtale de rinfundibulum 
t'A t\t', V'frïUt'M puliiionaire. L'/'iffection décrite s-jus le nuoi de cranose ou 
utitMt". hU'Ji*', p<frrii«fi.l;iijl une survie plus ou moins longue qui ne va 
j(uer'' ;iii 'ï'I'i de l'i vin^t-einqui»>nie année». 5*acoonipac:ne nécessairement 
t\ un ntréei-s->'nienl '!•? rinfundiLuluin ou de l'orifice pulmonaire avec, secon- 
d;iirern<'rif. un arrêt «Je Jéveloppenient ri*» la cloison inler-venlriculaire et une 
/'oniuHinioitiori des dfttx san^rs â travers le seplum. La persistance du trou de 
iJ'/lal. Ie<i ;jrioniaiies artérielles ou veineuses aorte bitide. ectopie des sous- 
elavi^'HrH. «les raroli^les ou de la veine cave supérieure, permanence du canal 
arlériel, elr, , ^i irréguliéres soient-elles, semblent dater d'une époque de la 
vie fo'fale posh''ri«'ure au développenuMit de l'endocardite du cœur droit. 

l/aspcct des lésions est des plus caractéristiques : s'il s'agit d'une sténose 
valvulaire proprerrH'iit dite, rinfundibulum, plus ou moins intact, apparaît 
dilaté o\. Hf'inble Si; fermer brusquement sur un diaphragme convexe par en 
liant, roufiiM' par en bas, constitué par les valvules sigmoïdes pulmonaires. 
(Iel|e.H-ci Honl soudées les unes aux autres au point, parfois, de ne livrer accès 
quVi un mince lllel d(; sang à travers l'orifice qu'elles laissent béant au centre 
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de l'axe vasculaire. Ce dôme, convexe en sens inverse des saillies valvulaires 
qui sembtcQl comme renversées, est souvent constitué par deux sigmoldes 
seulement, dont le tissu fitiroïde, nacré, entoure rorifiee d'uu bourrelet lisse 
et arrondi : autant de preuves en faveur et de l'origine inflammaloire et de 
l'ancienneté des lésions de l'endocarde. 

Souvent, le canal musculoire formé par le haut de l'infundibuluol est le 
siège d'une endocardite chronique pariétale facile à reconnaUre, qui trans- 
forme en un cylindre étroit et plus ou moins allongé la région sous-orificielle. 
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Vuo Ju Cf£Ur par les oniLJoUfli ouvorles largcmcot. 

An Tcud, à gsuehe, orificB IriciUjiida aj>nl oneore eonHrva u lorme Iriangulilre ; 1» valvale» 
4piiBi« al nnprDshési. A Irators lu ttnta. un apertoit uae parlio da U parai vsnlHcuUIre aoai-jact 
— A droiLs, rorillse milral Nlr^ci. ovalDire. se montro au foud d'uas cavité coplque donl il form 

•oUrioura de l'arBiJlells droUe hyporlrophi^B, doDl les muscJsB d< 
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11 semble, alors, que l'infundibulum s'arrête brusquement par en haut, sur un 
cul-de-sac au fond duquel on aperçoit un orifice étroit, angulaire ou vagiie- 
menl arrondi (fig. 5) : les plicaLures froncées qui l'entourent, l'induralion 
SCiéreuse de l'endocarde qui le recouvre, empêchent de confondre cet orifice 
avec l'orifice pulmonaire. Il faut l'inciser, passer le long d'un conduit cylin- 
drotde, étroit et serré (qui n'est que le haut de l'infundibulum rétracté et 
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atrophié), pour atteindre l'artère pulmonaire. L'orifice pulmonaire est souvent 
muni de valvules incomplètes, mal formées, et même atteintes de sclérose 
inflammatoire ancienne. Il donne accès dans le tronc atrophié de l'artère pul- 
monaire que son calibre réduit rend inapte à lancer la totalité du sang vei- 
neux dans le poumon. L'aorte, au contraire, toujours dilatée à son origine, 
reçoit, par le haut du septum inter-ventriculaire non comblé, le sang du 
cœur droit; elle lance souvent dans le canal artériel demeuré perméable, 
et de là dans l'artère pulmonaire, une partie des deux sangs mélangés. La 
cyanose, quand elle existe, résulte de l'arrêt du développement du septum 
inter-ventriculaire. 

Il est impossible d'insister davantage sur les caractères des malformations 
concomitantes de la sténose de l'artère pulmonaire. Il suffit de savoir recon- 
naître le siège et la forme de ces lésions et de n'en point ignorer la genèse. 

Lésions valvulaires gauches. — En suivant l'ordre chronologique des 
afTections valvulaires du cœur, on observe, au seuil de la vie extra-utérine, 
une maladie organique, bien étudiée depuis quelques années, et que les clini- 
ciens ont coutume de désigner sous le nom de nUrccissoment mitral piu\ 
Cette affection, presque spéciale à la femme, se caractérise, au moment de la 
puberté, par un état chlorotique confondu avec la vraie chlorose, maladie 
d'évolution sur laquelle nous n'avons pas à insister. 

Certains auteurs modernes, frappés de la coïncidence fréquente de la 
tuberculose pulmonaire, du rétrécissement mitral pur et de la chlorose, 
s'efforcent de coordonner dans un ensemble palhogénique complet ces 
diverses affections, si dissemblables, qu'elles sont aujourd'hui encore sépa- 
rées dans les traités de pathologie {ï\^. i22). 

Ce qui importe, c'est de savoir reconnaître cette affection organique 
mitrale, afin de la différencier du rétrécissement acquis. Si je m'en rapporte 
aux trois ou quatre exemples typiques que j'ai pu recueillir, un entre 
autres dans le service du professeur G. Sée, le rétrécissement mitral pur 
est constitué par une déformation régulière et concentrique do l'orifice. 
Vu par roreilletlc, il apparaît comme comblé par un diaphragme régulier, 
lisse et fibroïde. La lumière, au centre de ce diaphragme, se montre 
arrondie, extraordinairenient petite, au point de ne donner accès, dans les 
cas les plus extrêmes, qu'à une plume d'oie, à un manche de porte-plume 
ordinaire (o à 6 millimètres de diamètre). 

Examiné par la cavité ventriculaire, Torifice siège au sommet d'un tronc 
de cône, sorte d'infundibulum fibreux, dans la structure duquel il est impos- 
sible de reconnaître les deux valves de la mitrale. Les tendons des piliers, les 
piliers eux-mêmes, sont atrophiés, transformés en cordons fibreux. Il n'est 
pas rare de constater sur l'endocarde pariétal, surtout dans la cavité de 
l'oreillette, les traces d'une endocardite ancienne devenue fibreuse, avec une 
coloration plus ou moins nacrée. 
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Je n'insisle pas sur les vép;élatioo6 fihrioeuses, parfois énormes, que l'on 
trouve souvent insérées sur la face auriculaire de rorifice siénosë, non plus 
que sur les lésions emboliques secondaires. 11 me parait plus utile de noter la 
coexistence extrêmement fréquente d'une aiïection tricuspidicnne également 
slénosaote {tig. 23). 

Signalé par plusieurs auteurs, ce rctff'cisseiDeiit trictispiilieii m'a paru 
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„. .._ __- .-ntriculoi do même coar que calui da l* 
iiinpida vu> Txr leur tact intérieurs ou venlrioulnire. — 1^ 
rtlei diilincloa la figure : à ganchei la ventricule droit i 
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lal (au fond de l'oHftce trlcuipide, < 
r par aae tente écliirie, qu'if ne fai 
rapproché). 



Gooslant dans mes observations. Seulement, autant que j'en ai pu juger, il 
diffère du rétrécissement mitral par ce fait que la forme de l'oriHce est rea- 
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pectcc : les trois valves épaissies, blanchâtres, dessinent, peut-être mieux 
qu'à Tétat normal, les trois cotés du triangle orificiel. En outre, le rétrécis- 
sement est beaucoup moindre et laisse passer aisément deux doigts d'adulte. 

Conformations des lésions, — Nous avons décrit précédemment les 
hypertrophies et les dilatations des divers segments du cœur atteint d'af- 
fection valvulaire. Il est intéressant de suivre l'évolution des lésions orifî- 
cielles. A cet égard, le cœur gauche apparaît aussi fréquemment touché par 
les lésions valvulaires acquises, que le cœur droit en semble à peu près 
indemne. On sait la fréquence et la gravité de rendocardile rhumatismale, 
qui est la cause la plus ordinaire des maladies mitrales. Après le rhumatisme, 
c'est la sclérose progressive ou l'artério-sclérose, qui constitue l'élément 
pathogène important des affections valvulaires du cœur gauche, spécialement 
de l'orifice aorlique. 

Ici, l'insuffisance s'explique de deux façons. Tantôt, il s'agit de l'épaissis- 
sement fibroïde, rigide, d'une valve sigmoïde : l'orifice aor tique n'est qu'in- 
complètement fermé, puistjue les valvules ne battent plus suftisamment; de 
même l'orifice mitral, dont les valves ont un jeu encore bien mal connu 
dans le mécanisme de sa fermeture. Le sang reflue donc dans la cavité qu'il 
devrait avoir quittée d'une manière définitive. Tantôt, finocclusion résulte 
d'une déformation valvulaire produite par un accolement vicieux, par une 
soudure anormale, et alors il s'agit d'une insuffisance valvulaire liée à une 
sténose orilicielle. 

La sténose, comme linsuflisance, peut exister isolée : l'orifice est, dans 
le premier cas, plus petit que normalement, mais il se ferme parfaitement au 
moment précis de l'occlusion physiologique. 

Il sufdt de réfléchir aux dispositions diverses que peuvent présenter les 
lésions de l'endocardite chronique pour comprendre ce qui précède. La pra- 
tique démontre que le rétrécissement aorlique exempt d'insuffisance est une 
rareté, tandis que la même lésion, au niveau de l'orifice mitral, est consi- 
dérée comme excessivement commune. 

Quelques notions complémentaires ne seront pas inutiles à cet égard. 
Voyons d'abord l'orifice aortique : trois valvules sigmoïdes, quelquefois 
réduites à deux par suite d'une malformation congénitale, assurent sa ferme- 
ture au moment de la diastole ventriculaire. Qu'une ou deux de ces valvules 
en nid de pigeon viennent à s'incruster de sels calcaires au niveau de leur 
bord d'insertion, ce qui arrive fréquemment dans le cas de vieille endo- 
cardite chronique, même d'origine rhumatismale : l'aire de l'orifice sera 
rélrécie d'autant, sans que les portions encore mobiles et souples des val- 
vules cessent de s'accoler, comme normalement, aussitôt qup le ventricule 
entre en relâchement. 

Les quelques exemples de rétrccissement aortique que je possède sont 
disposés de cette façon (fig. 2i). 

Dans certains cas, plus rares à la vérité, la soudure des valvules se fait au 
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niveau de leurs anglas d'insertion ; une endocardite aiguë a rendu définiLif le 
conlacl inlermilleiit des bords liljres des valvules, et l'on assiste i un rétré- 
cissement concenlrique de iorilice, produit sur trois points correspondant 
aux trois intervalles des nids valvulaires. Le plus ordinairement, une i/isuA 
/isaiice aorlique complique le rélrécissemont. 

Pour ce qui est de l'orifice milral, ainsi d'ailleurs que du tricuspide, moins 
souvent atteint, la sténose se produit presque toujours par le mécanisme de 
la soudure des bords valvulaires. 
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De même que pour les valvules sigmoïdes, l'endocardite plastique, orga- 
nisatrice au premier chef des parties desquamées de la séreuse, prédomine 
nu niveau des angles valvulaires. U en résulte une véritable symphyse des 
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valve?, soudure qui s'effectue, non ]tas dans toute la hauteur des valves, mais 
bien à 1 ou 2 millimètres de leur Ixird litre, sur la face auriculaire, en un 
mot au niveau des points de contact normaux établis par la fermeture de 
l'orifice pendant les contractions sysloliques des ventricules. 

Nous avons vu que précisément à ce niveau rend«>cardite aiguë trouve un 
point de moindre résistance et végète avec vigueur. 

En somme, qu'il s'agisse de l'orifice aorlique ou du mitral. la sténose est 
presque toujours le résultat d'une cicatrice de l'endocarde valvulaire. Est-ce 
que, comme le prétendent certains auteurs. les lésions de stricture sont d'em- 
blée à leur maximum, pendant les jours qui appartiennent à l'endocardite 
aiguë? Faut-il incriminer, au contraire, le travail de rétraction nodulaire 
auquel se trouve progressivement soumis l'endocarde, comme loul tissu con- 
jonctif enflammé? Question de minime importance : les déformations sté- 
nosantes sont indiscutablement les plus accentuées pendant l'évolution de 
l'endocardite aiguë: les déformations consécutives, qui appartiennent à la 
rétraction cicatricelle, sont surtout cause d'insuflisances valvulaires. 

/y'sions roinhinéi'S ti'insunisiiiiCf t-t d*' rêtn}*'issein*'nt. — Il est très 
commun d'observer des lésions combinées, capables de produire à la fois 
l'insuffisance et le rétrécissement d'un orifice. D'autre part, plusieurs orifices 
du cœur peuvent être atteints simultanément, ou d'une manière successive, de 
plusieurs lésions valvulaires. Pour l'orifice aor tique, linsufllsance, fréquem- 
ment isolée, complique souvent le rétrécissement. Au niveau de l'orifice mi- 
tral, la simple insuffisance existe journellement et peut se prolonger pendant 
un nombre d'années considérable, sans s'accompagner de rétrécissement. 

De môme pour la sténose mitrale acquise, au cours de laquelle finsuffi- 
sance mitrale secondaire me paraît des plus rares et tout à fait négligeable. 

Il suffit d'étudier avec quelques détails les lésions macroscopiques du 
rétrécissement mitral pour se rendre compte du bien fondé de celte remar- 
que. En effet, dans ses coarctations extrêmes, Torifice mitral apparaît sous 
forme d'une fente plus ou moins étroite, froncée, et au travers de laquelle 
s'enchevêtrent les tendons valvulaires eux-mêmes épaissis, soudés partielle- 
ment, en un mot couturés de cicatrices. Là, l'insuffisance orifîcielle est telle- 
ment minime, si tant est qu'elle existe, physiologiquement parlant, qu'elle 
n'est d'aucune importance dans la syniplomalologie générale, non plus que 
dans l'évolution de la maladie. 

Tout au contraire, lorsque l'insuffisance mitrale, surtout déterminée 
par les déformations inflammatoires du bord libre de la valvule et des ten- 
dons sous-Jacents, s'accompagne d'un certain degré de sténose orifîcielle^ 
celte double lésion constitue un état complexe des plus intéressants. On la 
désigne volontiers en clinique sous le nom de nmlndic initralo. Il faut recon- 
naître que, dans ces cas, chacune des deux lésions joue, simultanément, un 
rôle pathogénique important : l'insuffisance, en diminuant le débit du sang 
destiné à l'aorte et en laissant refouler dans l'oreillette une partie de la 
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colonne sanguine; le rélrécissement, en relenant (Inns ladite oreillette une 
quantité du sang oxygéné proportionnelle au degré de la sténose. 

Comme on lo voit, les deux séries de troubles valvulaires se combinent, 
s'accumulent, loin de se contrarier, et produisent, au bout d'un temps 
variable, fort difficile à fixer, les désordres chroniques de la surréplétion 
du poumon et du cœur droit, en un mot, de l'asystolie. Ainsi, l'insurfisance et 
la sténose milrales associées se complètent. 

En est-il de même pour l'insuriisance et la sténose aorliques? Incontesta- 
blement oui, puisque l'une et l'autre ont pour conséquence une augmenta- 
tion de la pression sanguine intra-ventriculaire : la première, grâce au reflux 
d'une partie de la colonne artérielle; la seconde, par suite de l'impossibilité 
du débit total de la masse sanguine intra-ventriculaire. 

Ceci dit, sachant que les (lifTérents orifices du cœur, droit et gauche, 
peuvent être atteints simultanément des diverses lésions en question, peut-on 
concevoir la possibilité, émise par certains auteurs anciens, de diverses 
combinaisons de lésions valvulaires compensatrices l'une de l'autre? Pour 
accepter une pareille hypothèse, il faut imaginer une série d'altérations favo- 
rable au jeu anormal du cœur. Prenons un exemple. 

L'n rétrécissement aortique, qui s'accompagnerait d'une iusuRisance 
milraie, pourrait-il être dit compensé, par ce fait que le sang, incapable de 
se frayer un chemin suffisant à travers l'origine de l'aorte, se refoulerait en 
partie à travers l'orifice mitral béant pendant la systole? Théoriquement, la 
chose est possible. Il se peut que l'hypertrophie du cœur gauche, inévitable 
puisqu'elle est dominée par deux causes valvulaires, soit plus tardive ou 
moins considérable que dans le cas d'un simple rétrécissement aortique. 

La vérité est que ces distinctions sont purement schématiques, j'oserai 
dire scholastiques. La clinique démontre qu'une affection mitrale et une 
autre aortique, réunies sur un même cœur, constituent une maladie dou- 
blement grave, destinée qu'elle est, par sa nature même, ft épuiser plus ou 
moins rapidement la coniraclilité et les réserves musculaires du cœur. 

Toutes les autres aS'ectioas valvulaires associées, telles que : insuffisance 
aortique avec insuflisauce mitrale, insuffisance aortique avec rétrécissement 
mitral, etc., produisent la série assez variée des lésions valvulaires combi- 
nées et nullement antagonistes. Pas plus que celles du myocarde, les lésions 
des valvules ne sont susceptibles du produire, 'i mon avis du moins, des 
altérations compensatrices. L'hypertrophie cardiaque, nous l'avons vu, ne 
compense jamais une lésion valvulaire : elle lutte contre les désordres méca- 
niques qui sont la conséquence des déformations orilicielles, et elle ne saurait 
les annihiler. 

Structure des lèaiona. — Considérées & un point de vue général, le3 
affections valvulaires représentent un reliquat de maladie aiguë : ce sont, 
suivant l'expression imagée de Landouzy, comme les séquelles des endo- 
cardites toxi-infectieuses. Pour un petit nombre d'affections valvulaires débu- 
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Uni dans l'âge mûr. il s'agit d'une sclérose dégénéralive, symptomatique 
d'une perturbation nutritive lente et chronique, que les cliniciens modernes 
résument en deux mots : rartério-sclérose. 

Dans l'une comme dans l'autre hypothèse, la valvule malade se présente 
toujours épaissie, sa couleur est blanche ou nacrée, quelquefois jaunâtre par 
suite de l'inHUration alhéromateuse des tissus sclérosés. Sa consistance est 
dure, (ibroïde. souvent même, dans les cas anciens, calcaire. Détail intéres- 
sant, la masse de la vahiile malade peut être lisse, régulière, sans trace 
aucune d'érosions, d'ulcérations ou de végétations. D'autres fois, au contraire, 
les surfaces sont végétantes, comme semées de granulations Gbreuses ou 
calcaires; autant de lésions chroniques anciennes, qui révèlent le processus 
endocardi tique aigu, éteint, il est vrai, mais ayant laissé une certaine quan- 
tité de tissus néo-formés. 

Quelquefois, la surface de la valve malade présente des déformations 
révélatrices de lésions plus graves : c'est ainsi qu'on peut observer, dans 
l'épaisseur des valves mitrales ou des valvules sigmoïdes, des altérations 
particulières décrites sous le nom d'anévrysnies valvulaires. 

C'est sous forme de petits nids, plus ou moins régulièrement arrondis, du 
volume d'un pois à une noisette, que ces masses apparaissent, appendues à la 
face auriculaire de la valve mi traie ou à la face ventriculaire de la valvule 
sigmoïde. 11 va sans dire que ces anévrysmes valvulaires eux-mêmes peuvent 
être rompus secondairement ou devenir le point de départ d'une endocardite 
infectieuse aiguë. 

D'autres fois, une érosion, voire même une déchirure, a lieu au niveau d'un 
point calcifié de la valvule épaissie. Il en résulte, tantôt une végétation Gbri- 
neuse, variété de phlegmatia alba non dolens du cœur, d'après Texpression 
de Peter, tantôt une vériUible caverne, une ulcération librino-calcaire d'une 
portion de la valvule. L'une et l'autre peuvent devenir le point de départ 
d'embolies multiples, infectieuses ou non, capables d'arrêter brusquement 
raffectlon chronique du cœur. 

Pour terminer la série des altérations, signalons la vascularisation con- 
stante de la valvule chroniquement atteinte ; la mitrale, surtout, montre 
facilement visibles à l'œil nu ces arborisations vasculaires, perméables au 
sang, jusqu'au bord libre de la partie malade. 

Le tissu valvulaire est devenu fibreux ; les fibres élastiques ont plus ou 
moins complètement disparu, remplacées par des trousseaux épais de fibres 
d'aspect tendineux. Ces masses fibreuses, homogènes, tassées les unes contre 
les autres, pauvres en cellules connectives, mal irriguées par des vaisseaux 
capillaires presque imperméables, souvent même oblitérés, s'infiltrent peu à 
peu de sels calcaires, â l'instar des couches profondes de la membrane 
interne d'une artère alhéromateuse. On trouve encore, de place en place, des 
dépôts de pigment sanguin, preuve évidente d'un processus inflammatoire 
aigu aujourd'hui éteint. 
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Ce court résumé histologique montre qu'il s'agit bien d'une cicatrice pro- 
duite dans rintimité d'un tissu séreux. 

Il ne faut pas en conclure nécessairement à Tincurabilité absolue de toutes 
les lésions valvulaires. Cette incurabilitc irrémédiable, la règle pour les 
maladies organiques du cœur adulte, peut, dans des circonstances assez 
rares il est vrai, être vaincue, lorsqu'il s'agit des aOTcctions valvulaires de 
Tenfance. 

Sur le cœur qui n'a pas encore atteint son développement complet, les 
valvules sigmoïdes frappées d'endocardite sont susceptibles, quelquefois, 
d'un allongement progressif qui restaurera les désordres fonctionnels, tout en 
respectant les lésions matérielles définitivement acquises. 

En sorte que, tous les médecins d'enfants le reconnaissent, une insuffi- 
sance aortique, contractée pendant' les premières années de la vie, a pu 
disparaître totalement chez un adulte, cardiaque depuis son enfance. L'in- 
suffisance milrale, elle aussi, a pu, mais moins souvent, se restaurer. 

Les considérations développées à propos des sténoses orificiellcs me per- 
mettent de conclure à leur irréductible incurabilité. 
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Les lésions de l'asystolie ne consistent pas uniquement dans les stases 
passives subies pur le san)^ veineux incapable de franchir les cavités du cœur 
droit distendu à l'excès. Si i'on ne tenait compte que du mot, la dilatation 
suraiguti et brutale du cœur droit dans l'oITort prolongé (course forcée, apo- 
plexie pulmonaire, congestion aiguë du poumon, etc.] pourrait, A la rigueur, 
être considérée comme l'unique lésion de l'asystolie. Mais ces observations 
de CŒurs sains, vaincus d'une manière tout accidentelle, constituent une 
rareté exceptionnelle, peut-être même discutable. 

L'asystolie vraie, c'est la dilatation progressive du cœur droit. Survenant 
d'ordinaire par accès, elle aboutit, au bout d'un temps variable, à l'eclasie 
chronique : sa caractéristique est rinsufTisance fonctionnelle de l'orifice tri- 
cuspide. 

La dilatation terminale du cœur est entretenue, et l'on pourrait dire com- 
plétée, par deux ordres de lésions : 1* la série innombrable des perLurbations 
matérielles et fonctionnelles de tout le système vasculaire (astliénie cardio- 
vasculaire des auteurs); 2" les altérations nutritives irrémédiables de la tota- 
lité des orgiines et des tissus [cachexie cardiaque]. 

Pour étudier les lésions de l'asystolie, il faut donc : connaître l'ensemble 
des altérations subies par le cœur forcé ; dépister les causes, valvulaires, 
musculaires ou nerveuses, de cette déchéance organique; enQn, par-dessus 
tout, grouper en ordre, après les avoir analysées, les altérations des tissus 
et organes composant l'individualité morbide. 



Lésions du cœur. — Les premières lésions, celles du cœur proprement dit, 
se trouvent naturellement décrites dans les chapitres précédents consacrés 
aux h)'perlrophies, aux dilatations, aux myocardites, A l'obésité cardiaque 
et aux affections valvulaires ; nous ne rappellerons que quelques détails 
importants. 

La dilatation du cœur droit est la régie ; la distension de l'oreillette cl 
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celle du ventricule, htibituellement équivalenles pour chacune des deux 
cavités, atteignent parfois des proportions considérables. 

Le cœur droit contient, d*ordinaire, une grande quantité de caillots 
cruoriques, qui se continuent, à plein canal, avec des coagulations égalenienl 
récentes, logées à Tintérieur de Tarière pulmonaire et des veines caves. 

Dans les cas de distension chronique et prolongée des deux cœurs, on 
rencontre souvent, enchevêtrées entre les colonnes charnues qui cloisonnent 
la face interne des ventricules et surtout des auricules, un nombre variable de 
végétations globuleuses. 

Ces masses, ramollies à leur centre, ayant une coloration blanche ou blanc- 
jaunâtre, lisses à leur surface, sauf au niveau du point où elles adhèrent à 
Tendocarde pariétal, sont composées de globules blancs conglomérés et de 
fibrine désorganisée. Elles contiennent dans leur intérieur une bouillie 
crémeuse, blanc-grisî\tre ou lie de vin, très exceptionnellement évacuée 
dans la cavité cardiaque. Presque toujours, la végétation globuleuse, dont 
les dimensions peuvent varier d'un gros pois à une mandarine, s'insère sur 
une partie de l'endocarde chroniquement enflammée, ou tout au moins au 
voisinage dune lésion chronique atrophique du myocarde (plaques de sclé- 
rose sous-endocardiqiie, atrophie chronique partielle des colonnes charnues, 
infarctus anciens, anévrysmes pariétaux du cœur i. 

Malgré l'ectasie de ses cavités, le cœur droit, habituellement hypertrophié 
ou surchargé de graisse, n'offre guère de lésions musculaires importantes; et, 
fait paradoxal en apparence, les coupes histologiques du myocarde dénotent 
presque toujours une intégrité notable des cellules musculaires. 

Il est exceptionnel, en effet, de trouver dans le cœur droit quelques-unes 
des nombreuses altérations signalées à propos des myocardites chroniques. 
Tout au plus rencontre- t-on une surcharge pigmen taire péri-nucléaire très 
accusée, et Ton sait combien cette altération est commune. Elle acquiert 
cependant une certaine importance lorsqu'on la décèle très marquée dans 
toutes les régions du ca»ur asystolique, chez un adulte. 

L'atrophie granuleuse, l'état fihrillaire, l'état fendillé des cellules muscu- 
laires, leur désintégration suivant les raies scalariformes d'Eberth, m'ont paru 
des plus rares, au niveau du cœur droit, lors de mes nombreuses autopsies 
d'asystolie survenue à la suite d'une affection valvulaire du cœur gauche. Il 
m*est arrivé, plus d'une fois, de trouver quelques capillaires infiltrés de 
microbes en chaînettes ou en amas, en particulier lorsque la mort survenait 
après eschares et lymphangite des membres œdématiés, ou encore à la 
suite de broncho-pneunionie ou d'infarctus suppures des poumons. Il est à 
r(»marquer que le cœur droit, dans ces cas, est atteint plus tard que le myo- 
carde gauche et par conséquent beaucoup moins malade que lui. 

Donc, la mort survient à un moment où le ventricule droit est en pleine 
hypertrophie ; s'il lui était possible de récupérer sa capacité normale, il 
pourrait fournir encore une longue série d'efï'orts. En un mot, dans le plus 
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grand nombre des cas, lors même qu'il s'agit, d'une alTection cardio-pul- 
monaire (emphysème, lironchile chronique, etc.), l'étal microscopique du 
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myocarde droit ne suffit pas pour expliquer, à lui seul, le mécanisme de 
la mort dans lasystolie. Nous avons vu qu'il en est absolument de même 
pour le cœur gauche atteint d'affection valvulaire; d'où la nécessité de cher- 
cher ailleurs les causes et le mécanisme de la mort dans les affections 
cardiaques. 

Lésions veineuses. — Les deux gros troncs veineux qui déversent dans 
Toreillette droite le sang noir et la lymphe, provenait de toutes les parties du 
corps, sont béants, dilatés. La clinique le montrait déjà sur le vivant, par 
rénorme tuméfaction des veines jugulaires superficielles, indice révélateur 
de la distension du cœur droit, et par le pouls veineux jugulaire, preuve de 
rinsuffisance tricuspidienne. 

La stase veineuse produit dans la sphère de la veine cave inférieure ces 
œdèmes déclives des membres inférieurs, si constants lorsque le cœur droit 
est définitivement forcé. Bientôt Tanasarque, plus ou moins généralisée, 
prédominant longtemps dans le segment sous-diaphragmatique du corps, et 
en même temps la cyanose des extrémités, démontrent à l'observateur la 
stagnation générale du sang veineux et les altérations dyscrasiques des 
liquides nourriciers. 

L'artère pulmonaire est la première veine prise dans Tasystolie : tout 
ce que nous venons de dire, à propos de la distension asyslolique du cœur 
droit, le prouve surabondamment. Là, en effet, la tension sanguine est 
extrême, que la cause en soit dans des lésions pulmonaires protopathiques, 
ou que la gêne de la circulation dans les veines pulmonaires ait été la pre- 
mière en cause (lésions mitrales, lésions aortiques). La conséquence en est 
une hypertension avec dilatation de l'artère pulmonaire, dont l'insuffisance 
valvulaire est cependant à peu près inconnue. Souvent, des caillots autochtones 
s'y forment, par suite d'une thrombo-phlébite toxique, sinon constamment 
infectieuse ; ceux-ci, d'ordinaire, déterminent la série des lésions connues 
sous le nom d'infarctus pulmonaires, c'est-à-dire les apoplexies partielles 
du poumon. 

D'autres fois, la thrombose veineuse se produit avant l'origine de l'artère 
pulmonaire, autrement dit dans un des points du grand réservoir veineux 
constitué par roreillette, l'auricule et le ventricule droits [phlegmatia alha non 
doli'ns du cœur, de Peter). L'auricule est le siège de prédilection de ces 
caillots autochtones. Dans ces cas, l'oblitération d'une ou plusieurs branches 
de Tartore pulmonaire, possible encore, n'a plus lieu, comme précédemment, 
par le mécanisme de la thrombose, mais bien par embolie : dos fragments de 
caillots librineux cardiaques, se détachant d'une manière accidentelle, sont 
entraînés par le torrent sanguin veineux à travers les ramifications de l'artère 
pulmonaire. Parfois aussi, les veines périphériques, principalement les veines 
saphènes, plus rarement les veines des membres supérieurs (en particulier 
la veine sous-clavière), deviennent, dans l'asystolie, le siège d'une thrombo* 
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phlëbîte égaloment capable de causer, à distance, des embolies de l'artère 
pulmonaire. 

Si les lésions veineuses sont aussi accusées au niveau des trois premiers 
^pos troncs de l'organisme, il en doitétre de ménie, inévitablement, pour les 
veinules les plus petites et, par conséquent, pour ce réseau innombrable des 
capillaires sanguins, origine véritable du système veineux. 

Lésions capillaires. , — Les altérations chroniqueR des vaisseaux capil- 
laires, au cours de Tasystolie chronique, sont particulière ment intéressantes 
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:'! iHniiier dans l'intimilê des viscères. Lagravit<^ des dé.sordres irrémédiables 
produits pur la stase sanguine au sein de ces organes essentiels à la vie, 
apparaît aussi êvideule que possible quand, par exempte, ou examine de près 
les lissions du foie canliaiim.' (tig. 26). 
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.La slase imposée au sang dans le système cave inférieur détermine au 
niveau des veines sus-hépatiques, si rapprochées du cœur, une réplétion et 
une stagnation facilitées par la structure même du lobule hépatique. 

Le long de la veine centrale du lobule, en effet, s'échelonnent un nombre 
considérable de capillaires sanguins radiés, par conséquent divergents, qui 
s'anastomosent, dans Tintimité du lobule, à plein canal, avec les capillaires 
nés de lartère hépatique, d'une part, et de la veine porte, d'autre part. Les 
trabécules hépatiques, colonnettes de cellules épithéliales cuboïdes, se logent, 
comme on sait, dans leurs étroits intorvalles. Ces espaces, à peine plus larges 
qu'une ou deux de ces cellules, sont formés par l'écartement des capillaires 
(capillaires inler-trabéculaires). 

L'anatomie microscopique démontre encore Texacl accolement de la tra- 
bécule hépatique (par conséquent, de chaque cellule) contre les capillaires 
adjacents. 

Ceci dit, que la tension sanguine vienne à augmenter accidentellement 
dans la veine cave inférieure (distension du cœur droit), les capillaires 
centraux du lobule, origine réelle de la veine sus-hépatique, se dilateront 
aussitôt. Leur eclasie, pour peu qu'elle persiste, déterminera d'une manière 
inévitable Técrasement des colonnettes trabéculaires juxtaposées (fig. 26). 

Ainsi, peu à peu, grâce à la surréplétion progressive de son système 
veineux central, le lobule hépatique voit s'atrophier par compression ses 
cellules épithéliales, dont le rôle dans la vie générale de l'organisme a une 
importance de premier ordre. Le foie cardiaque débute de la sorte, soumis 
à une congestion passive, permanente, aggravée de poussées intermittentes, 
variables selon la résistance et surtout suivant les lésions du cœur droit. 
La clinique reconnaît bien et décrit ces altérations du gros foie cardiaque 
douloureux, pesant, animé de battements isochrones aux contractions du 
cœur droit. 

Un jour arrive où les stases capillaires du foie muscade dépassent le centre 
du lobule, envahissent non seulement les lignes trabéculaires qui bordent les 
veines sus-hépalo-glissonniennes, mais encore la région intermédiaire du 
lobule et jusqu'aux confins de l'espace porte. Le foie cyanotique apparaît 
gorgé de sang, qui suinte en nappes abondantes sur la surface de section: il 
est bouleversé dans sa texture; souvent, ses lobules se montrent plus ou 
moins profondément intervertis (Sabourin). 

Certains îlots trabéculaires, s'isolant pour ainsi dire de la masse du lobule, 
ou encore esquissant une lutte réaclionnelle contre les désorganisations 
environnantes, produisent les désordres topographiques décrits sous les 
termes d'évolutions, d'hyperplasies noduhiires. Enfin, dominant les atro- 
phies trabéculaires mrme les plus étendues, apparaît la cirrhose cardiaque, 
c'est-à-dire rinflammation chronique, dégénéralive, vaguement fibroïde, du 
squelette constitutif du lobule et des parois des capillaires ectasiés. 

Celte lésion ultime, propre à la cachexie cardiaque, proclame la déchéance 
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terminale du lobule hépatique. Le foie, utrophié, cyanotique en même 
temps, est parTois Trappe par un processus nécrobiolique aigu, loxique ou 
infectieux suivant les cas, capable de donner lieu, en clinique, au syn- 
drome de l'icti^pe grave secondaire, commun è. toutes les destructions aiguës 
de la cellule hépatique (fig. 21). 

Lésions viscérales. — Le rein carcliaqae. ou, en d'autres termes, la 

cyanose cardiaque du rein, se caractérise par des lésions, sinon identiques, 
du moins comparables à celles du foie cardiaqae. Les urines rares et colo- 










Fia. 11. — Foie caiioiaque. Nicnoas des ikabïcules ii£pati(j[1es 
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rées, l'albuminurie légère, permettent au clinicien d'en soupçonner le début. 
Le rein est congestionné, violacé, tendu, lisse. Sur la coupe, l'organe apparaît 
d'un ton vineux uniforme, presque aussi marqué au niveau de La substance 
corticale que le long des pjTamides de Malpighi. Le sang veineux s'est large- 
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ment accumulé à la hauteur de la voûte artério-veineuse qui sépare de la 
substance corticale la base des pyramides. 

Les capillaires sanguins et les veinules sont distendus dans toute la hau- 
teur de la pyramide; ils y tracent d'énormes colonnes cylindriques, farcies 
de globules rouges. Dans la substance corticale, les capillaires inter-tubu- 
laires sont également dilatés, sinueux; d'une manière évidente, ils gênent dans 
leurs fonctions les tubes contournés intermédiaires. Ces derniers contiennent 
souvent une notable quantité de globules rouges, surtout lorsque des foyers 
d'apoplexie interstitielle se sont développés, soit au hasard dans les régions 
labyrinlliiques, soit aux dépens des capillaires du glomérule (apoplexie glomé- 
rulaire). Enfin, les capillaires du glomérule peuvent être bourrés d'hématies. 

Les veines corticales, qui forment le pédicule des étoiles de Verheyen, 
eclasiées pour leur propre compte, s'entourent, tôt ou tard, d'îlots inûam- 
matoires chroniques et contribuent, en dernière analyse, aux déformations 
granuleuses de la surface du rein, quand cet organe arrive à la cirrhose 
cardiaque. Le tissu conjonctif inter-tubulaire, comme aussi les zones con- 
ncctives péri-glomérulaires, lentement irrités par Tectasie chronique des 
capillaires, finissent par s'enflammer et par déformer peu à peu Torgane. 

Ajoutons que, dans un grand nombre d'aflfections cardiaques, ces lésions 
cyanoliques du rein, loin de rester pures, comme nous venons de les esquisser, 
se compliquent des deux ordres d'altérations : 1° d'inflammations subaiguës 
des épithéliums et des glomérules (néphrites difl'uses), déterminées, sans 
doute, par la série des innombrables substances toxiques ou loxi-infectieuses 
accumulées dans un organisme atteint de cardiopathie; 2<^ de lésions des 
rameaux des artères rénales qui sont, comme on sait, des artères termi- 
nales. Ces lésions, diverses quant à leur origine (artérite chronique, artério- 
sclérose, thrombo-artérite, embolies artérielles), sont univoques quant aux 
altérations destructives qu'elles occasionnent : on peut les grouper sous le 
terme d'infarctus du rein. 

La ru(f\ gorgée de sang, devient dure et d'une coloration violacée ; je 
compare volontiers son aspect, sur une coupe, à celui de la betterave rouge, 
bien cuite. 

V estomac et la totalité du tractus intestinal, également cyanoses, 
montrent leur muqueuse couverte de sugillations plus ou moins marquées. 
Les capillaires distendus compriment les glandes et semblent troubler, non 
seulement l'excrétion, mais même les sécrétions glandulaires. 

Quant aux centres nerveux^ leurs lésions cyanotiques, bien que moins 
appréciables et moins connues, ont cependant un intérêt capital : les différents 
centres du bulbe et de la protubérance, qui tiennent sous leur dépendance 
la mécanique générale de la respiration, de la circulation et de l'assimilation, 
mal irrigués, de plus en plus mal nourris par un sang adultéré, s'épuisent 
progressivement. Parfois même, le mécanisme des actes réflexes auxquels ils 
président s'arrête et détermine la mort subite, accident noté dans toutes les 
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cardiopathies valvulaires, plus spécialement dans les affections organiques 
de l'aorte et de son orifice. 

Pour terminer cette énumération des lésions multiples dues à l'asystolie, 
examinons celles du poumon et du cœur. 

Le poumon est le premier organe touché : par lui, en somme, doit néces- 
sairement débuter le cycle morbide qui aboutirai la cacliexie cardiaque, à 
condition qu'aucun accident aigu intercurrent ne vienne l'interrompre. Qu'il 
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en soit la cause {affections cardio-pulmonaires) ou l'effet (poumon cardiaque), 
le parenchyme respiratoire est soumis, dans tous les cas, b. une double stase 
vasculaire qui devient rapidement le prototype des lésions viscérales cya- 
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nolîques. Les affections de la valvule mitrale, en particulier la sténose, 
sont la cause la plus effective de ces altérations de l'alvéole pulmonaire. 
Les veines pulmonaires 'périphériques par rapport au lobule pulmonaire}, 
soumises à une h}'pertension excessive, se distendent et refoulent le sang 
artérialisé : première stagnation autour du lobule. Pendant ce temps, les rami- 
fications de lartère pulmonaire vont porter dans l'intimité des replis alvéolaires 
leurs capillaires veineux, gorgés de sang surchargé de substances toxiques. 

Du conflit de ces deux courants sanguins, l'un central et lautre péri-, 
phérique, résulte une cyanose alvéolaire fort remarquable, surtout carac- 
téristique dans la lésion décrite sous le nom d'induration rouge ou cyano- 
tique du poumon. Les alvéoles sont en partie comblés par une couronne 
de capillaires énormes, festonnés, dont la lumière béante et distendue con- 
tient souvent plusieurs globules rouges de champ. Tuméfié par une sorte 
d'infiltration œdémateuse, l'épithélium alvéolaire tombe dans la cavité. A 
l'instar des leucocytes qui y ont passé par diapédèse, il se gorge de granu- 
lations pigmentaires. Ces poussières colorées sont le résidu des hématies 
projetées dans les cavités aériennes par l'énorme hypertension capillaire {apo- 
plexies alvéolaires) (lig. 28;. 

Peu ii peu, les parois alvéolaires et le tissu interstitiel, irrités, s'hyper- 
trophienl, se sclérosent, sans grande hypergenèse du tissu élastique. Divers 
alvéoles se comblent de ces cellules pigmentées cellules cardiaques , qu'on 
peut déceler, au microscope, dans les crachats brunâtres des cardiaques. 

Les apoplexies alvéolaires se multipliant, un emphysème compensateur 
vient forcer les alvéoles voisins. Puis, la stagnation progresse et l'œdème 
pulmonaire s'installe aux bases. 

D'autre part, apparaissent les infarctus, foyers plus volumineux d'apo- 
plexie, réglés par des oblitérations, soit emboliques, soit thrombosiques, des 
rameaux de Tartère pulmonaire. Ils se localisent dans les régions déclives 
des poumons, à la base, le long du bord antérieur, ou même ailleurs, mais 
pres(|ue toujours près de la surface de la plèvre. 

L'irritation inflammatoire, inévitable dans tant de départements mal 
nourris, y détermine à la longue, non seulement une induration cyanotique 
souvent étendue, mais aussi, surtout aux bases, des poussées d'abord subai- 
guës, puis chroniques, de bronchite et de bronchiolite. La bronchite chro- 
nique est môme de règle chez certains cardiaques. 

Il n'est pas jusqu'aux cultures microbiennes qui ne s'éveillent à leur tour, 
pour donner lieu à des infections secondaires (voies respiratoires, voies diges- 
tives et téguments externes). 

Les infections des voies respiratoires, d'abord facilitées par tant d'hyper- 
émie, sont entretenues ensuite par une asthénie trachéo-bronchique con- 
stante. Diverses variétés de congestion broncho-pulmonaire, de splénisation, 
de broncho-pneumonie, peuvent en résulter, nouvelles sources d'accidents 
redoutables. 
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La plèvre elle-même s'enflamme souvent i la base d'un infarctus. Celte 
irritalioD locale donne naissance à diverses variétés d'hydrothorax, subaigu 
ou chronique, ainsi qu'à des pleurésies séreuses. Toutes ces complications, 
communes chez un grand nombre de cardiopalhes, sont fréquemmenl 
rebelles, au point de nécessiter un grand nombre de thoracentèsos. 

Le rœur n'échnppe pas non plus à la gène circulatoire passive imposée à 
l'organisme; en sorte que l'on pourrnil décrire, à cûté du poumon et du foie 
cardiaques, les lésions du cœur cjanoLique. Pour mu part, j'ai plus d'une 
fois rencontré la stase passive des capillaires du myocarde, dans le ventri- 
cule gauche, dans les parois molles et atrophiées, accompagnant la sténose 
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mitrale. Sur une coupe longitudinale, les cellules musculaires apparaissent 
couchi'cs dans le champ de la préparation et séparées les unes des autres 
par des colonnes paralK>!es de vaisseaux capillaires gorgés de sang, réunis 
les uns aux autres, de place en place, par des branches perpendiculaires à la 
direction des Rbres (fig. 29). 

Toutefois, les lésions du cœur cardiaque ne s'accompagnent habituellement 
pas de grosses altérations musculaires et n'y déterminent nullement la sclé- 
rose interstitielle, si commune dans le foie et dans le rein cyanotiqucs. 
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Il faut reconnaître, d'ailleurs, que, dans nombre d'observations, los allé- 
rations asystoliques des viscères sont loin d'être aussi pures, aussi isolées 
qu'on pourrait le croire au premier abord. Très fréquemment, loi ou UA 
organe, quelquefois la totalité des viscères, sont touchés par diflcrenls pro- 
cessus inflammatoires subaigus ou chroniques, compliquant d'um* manière 
parfois inattendue l'aspect des lésions. Dune part, l'innombrable sérii^ des 
auto-intoxications progressives, qui sont, comme nous l'avons vu, la consé- 
quence inévitable des troubles circulatoires dus à la cardir)palhie; de laulre, 
les infections, toxigènes elles aussi, qui viennent se greffer sur l'orj^anisuîe, 
au cours des maladies chroniques du cœur ; enfin, bien d'auln's raisons 
expliquent la variélé des altérations constatées à l'autopsie. Pour ne ciler 
qu'un exemple, n'est-il pas démontré que l'alimentalion défectueuse, les 
écarts de régime, l'alcoolisation sous toutes ses formes, se surajouttMil très 
souvent, chez les cardiaques, aux troubles de l'appareil digestif purement 
secondaires à la stase passive du sang veineux ? 



ASYSTOLIES PARTIELLES 



L'esquisse générale qui précède donnerait des indications erron«'M's, si l'on 
croyait que toute maladie asystolique du cœur doit présenter, à l'aulopsie, 
l'universalité des lésions que nous venons de décrire. I-a cliniipie, au besoin, 
mettrait en garde contre de pareilles conclusions; elle démontre, chafjue 
jour, que nombre d'asysloliques peuvent n'être atteiuls que parliclleuK*nt, 
au point de vue des troubles viscéraux secondaires. Lorsque l'asyslolie pré- 
domine d'une manière très évidente au niveau de tel ou tel organe, ce loyer 
peut dominer la scène et créer une variélé d'asystolie partielle. 

Nous avons vu le foie touché d'une manière beaucoup plus inanjuée 
que les autres viscères. Celte asyslolie hépaticjue est quehjuet'ois tellement 
prépondérante que le reste de l'organisme paraît èlre à peu près inlaci. 11 en 
est de même pour le rein cardiaque qui, plus rarement, semble r.'sunieren 
lui-même tous les troubles circulatoires d'origine (•ardia(|U(^ Les clh)ses, en 
clinique, vont parfois de telle façon, (ju'elles exposent i'ol>serv aleur a une 
erreur de diagnostic : on a pu prendre pour une néphrih», coinpliiiiiée d(* 
troubles cardiaques secondaires (co'ur rénal, une siniph; (•yanr)-e <lu rein 
symptomalique d'une cardiopathie primitive. 

Il en est de même pour l'estomac, le poumon, iMilin et surtout pf)ur les 
centres nerveux. Plus d'une observation recueillie dans un hos[>iee daliénés 
où les malades cardiaques, asystoliques délirants, avaient été admis par 
erreur, suffirait pour le démontrer. 

Toutes les asystolies partielles, qu'elles s'accompagnent ou non d'iedème 
des membres inférieurs, d'albuminurie, d'oligurie, de cyanose des lèvres et 



LESIONS DE LASrSTOLie 



139 



des téguments, ou d'œdôme pulmonaire, cousliLuent aulant d'observations 
favorables à rtiypothèse du locas niiiioris resislenliie. 

L'ectasio du cœur droil consécutive à une affection chronique du poumon, 
par-dessus tout à l'emphysème compliqué de bronchite chronique, se carac- 
lérise d'ordinaire par une (elle hypertrophie des cavités droites, que le dia- 
pnoatic peut être fait, à première vue, en comparant les deux cœurs. Le 
rétrécissement milral ancien s'accompagne d'une mollesse et d'une atrophie 




Fio. 30. ~ OEotn I! 

Coupa de 11 pointe du vealiic^ula nucha dam un r4trdcii»ii»Dl milral. — Lei aapice* 
iDlorililLeli, limilAi par dei Bbna muaculalrn riiLicuUes, aont âlargîa. 

f, e, ctpacD péri-faM:iculaire,l>éant, rempli do aéroiild daot Uquella Hotlent quelque! globulea i 
— 1, 1. Isucocytea, en palltsamaa, sans rapport direet areo loa valsaeaui uUHuina. ^ r, un va 
eapillairo veineux, gorgé da saug el onlourS d 
anulomatiquei, (oriuaut un vâriUbla r^toau ci 
nojBux mniculaire^ lonl, pour lo plupart, voliii 
(GnouiBieuEKT'JbO/l). 



du myocarde ventriculaire gauche, dont le diagnostic est fort aisé. Au micros- 
cope, les espaces péri-fasciculaires, vers la pointe du cœur, sont lâches, 
élargis, et remplis d'une sérosité œdémateuse (lig. i)0). 



PERICARDITES 



Centrai re ment à ce qui se passe au niveau de l'endocarde, les lésions 
inflammatoires du péricarde reconnaissenl les mêmes règles générales que 
celles qui dominent l'inllamniation des autres membranes séreuses. La |iéi'i- 
curdile peut être aiguë, subaîgu6 ou chronique. 

Les péricardites aiguës diffèrent selon la ualure des exsudais déposés ii 
la surface de la séreuse. 

S'il s'agit, ce qui est la règle la plus comniune, de lu formaliun de fausses 
membranes librineuses, stratiliées, en couches d'épaisseur variable, entre les 
deux feuillets de l'enveloppe du cœur, la péricardite est dite fibrineuse. 
alors m^me qu'à l'ouverlure du sac une certaine quantité de liquide séreux, 
jaune citrin, s'écoulerait au dehors, 

La péricardite est séreuse ou séro-hémorrhagique quand les lésions con- 
sistent essentiellement en la présence d'une notable quantité de liquide 
jnun&lre ou sanguinolent ; en même temps, la membrane est devenue le siège 
d'une inflammation végétante, 

Eniin, la péricardite suppurce se définit d'elle-même : c'est un ëpancbr- 
ment de pus dans le sac pérlcardique. La quantité de pus peut être très peu 
considérable, mélangée à des flocons blanchâtres, mous, sortes de fausses 
membranes llottantes ou peu adhérentes à la séreuse; ou bien l'épaDchemcnt 
purulent est énorme et comprime manifestement le cœur et les poumons. 

Quelques particularités intéressantes dominent l'histoire des pérîcardiles 
aiguës. 

La pvriearJile si-rtuse est extrêmement rare. Elle correspond presque 
toujours à une infection tuberculeuse du péricarde, chez l'enfant ou chez, 
l'adulte, infection subuigue produisant à la surface du cœur un épaississa- 
ment fibro-caséeux, plus ou moins végélant.de l'épicarde. Inversement, la 
péricardite tuberculeuse du vieillard est souvent sèche, librino-caséeuse. 

Le sac péricurdique, refoulé par la sérosité Inflammatoire, se laisso dis- 
tendre lenlemont, d'une manière progressive. Il s'épaissit proportionnelle- 
ment, inlillré qu'il est, lui aussi, par les amas bacillaires. L'épancheinent 
séreux peut atteindre des proportions considérables, que j'estime no pouvoir 
guère dépasser 1 lilre à 1.5()0 grammes. En pratique, toute péricardite 
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séreuse abondante est subaiguë et doit être, d^emblée, réputée de nature 
tuberculeuse. 

La péricardite hémorrhagique aigu'r est à peu près inconnue. Plus ordi- 
nairement, on a affaire à une péricardite subaiguë ou chronique, souvent 
partielle et néo-membraneuse. Les hémorrhagies se produisent en un point 
ordinairement circonscrit; elles peuvent y former des caillots volumineux. 
L'épanchement séro-hémorrhagique, dans lequel le sang est resté fluide, 
constitue une exceptionnelle rareté. 

La vraie péricardite aiguë est surtout librincuse^ à peine séreuse. De 
toute façon, la sérosité inflammatoire, rapidement résorbée, cède la place 
aux membranes et aux néo-membranes (frottements de retour). Les fausses 
membranes exsudées se déposent d'abord en certains points de prédilection. Il 
en résulte que, maintes fois, et pendant une période variable, la péricardite 
fibrineuse est une inflammation circonscrite par îlots disséminés, ou con- 
glomérés. 

La clinique a reconnu depuis longtemps cette tendance aux localisations 
anatomiques et fixé les foyers d'auscultation des frottements péricardiques : 
1" en dedans de la pointe; 2** à la partie moyenne des ventricules (à la hau- 
teur des troisièmes espaces intercostaux, près du sternum); 3** au niveau des 
vaisseaux de la base, parmi les replis formés par les saillies et les dépressions 
de l'aorte, de l'artère pulmonaire et des auricules (deuxièmes espaces inter- 
costaux, droit et gauche); 4° enfin, à la face inférieure ou diaphragmatique 
du cœur, région inaccessible à l'oreHle. 

La curabililé complète des péricardites est démontrée par d'innombrables 
autopsies. Les taches laiteuses du cœur, si comnmnes à la face antérieure 
du viscère, ainsi qu'à sa face postérieure, correspondent très fréquemment 
à une péricardite guérie, libérée de ses adhérences. L'aspect blanchâtre, 
porcelaine, de la séreuse autour des adhérences partielles du cœur, ne diffère 
en aucune façon de la tache laiteuse. Il m'est arrivé plus d'une fois de trouver, 
en un point quelconque de l'épicarde ventriculaire, une tache laiteuse au 
centre de laquelle existait encore un mince cordon fibroïde, lâche et nacré, 
en voie d'atrophie manifeste. 



CARACTERES GÉNÉRAUX 



La description générale de la péricardite aiguë peut élre prise comme 
mode l» (juand on veut étudier les altérations aiguës, subaiguës et chroniques, 
des membranes séreuses. Il est utile d'y distinguer trois phases. 

Première phase : Exsudât aigu. — Pour comprendre la progression des 
lésions, on doit examiner d'abord un cas tout récent. Une péricardite au 
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troisième jour, par exemple, trouvée au hasard des autopsies, caractérise 
assez bien la première phase du processus inflammaLoire ; ce n'est, connne 
on sait, que vers le quatrième jour qu'apparnllront la karyokinése des endo* 
thi^liums irrités el les néoformations vasculaires au milieu des exsudats fibri- 
neux. 

A l'œil nu, la surface de lYpîcarde semble un peu rugueuse, dépolie par 
Ilots. De place en place, quelques fausses membranes molles, blanc-jaunâtres, 
se montrent, avec un aspect réticulé, d'inégale hauteur. Ces musses flocon- 
neuses sont cependant trop peu épaisses pour voiler complètement la couleur 
rouge vif et la vascularisation exagérées des couches sous-épicardiques. 

Les fausses membranes encore humides adhèrent légèrement à la séreuse ; 
quelques-unes, libres, (loLlent dans la cavité péricardique, au milieu d'une 
légère quantité de sérosité trouble, jaune ci tri n, onctueuse, collant aux doigts. 

La sérosité inDammatoire renferme un grand nombre de leucocytes que le 
microscope montre parfois gorgés de microbes ou de cadavres d'hématies. 

La proportion de globules rouges encore frais ou déjà altérés y est rare- 
ment considérable. 

Histologie des lésions récentes. — Tel est l'exsudat aigu récent. A ce 
moment, la surface de la séreuse n'offre, hormis les fausses membranes, 
que des altérations minimes, inappréciables à l'œil nu, h moins de circon^ 
stances exceptionnelles. 

Le squelette fibro-élastlque de la séreuse, formé par les couches con- 
nectives Ton damen laies, d'une épaisseur variable suivant les points, est 
le siège d'une hyperdiapèdèse d'autant plus accusée qu'on examine des 
régions plus rapprochées de la surface. Les espaces conjonclifs péri-vaacu- 
laires (les vaisseaux les plus superficiels demeurant, à l'état normal, toujours 
assez éloignés de la couche endotbéliale) et les simples espaces inter-fascicu- 
laires contiennent un nombre considérable de cellules lymphatiques, mono- 
nucléaires ou polynucléaires. Souvent, une grande quantité de globules 
rouges accompagnent tes leucocytes. 

Les cellules fixes, les endothéllums des espaces et des vaisseaux lympha- 
tiques, sont tuméfiés. Tout le système lymphatique de la séreuse est donc 
gorgé de sucs trop riches en éléments celtulfiires. Souvent même, la lymphe 
interstitielle est coagulée an voisinage de la surface; elle constitue ainsi 
des exsudais Tibrino-leucocytiques interstitiels, assez rapprochés des fausses 
membranes insérées à lasurface du péricarde. 

Les vaisseaux capillaires et les veinules qui sillonnent la face profonde du 
la séreuse sont distendus, remplis d'un sang chargé de leucocytes. 

La surface enduthéliale de l'èpicarde montre plusieurs sortes de lésions. 

Les endothéliums de revêtement (étalés normalement en une couche 
unique et continue) sont déformes, tantôt totalement décollés les una des 
autres et de la membrane, tantiJt en partie soulevés, boursouflés, retenus 
encore à la surface par un prolongement protoplasuiique. Ils laissent, de la 
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Au milieu des Iractus librineux enroulés en lourbillons et agglomilTés en 
amas conipacls, la coupe moolre quelques fentes ténues, anguleuses, nnx- 
quelleâ sont accolés un ou plusieurs éléments nucléaires. Parfois aussi, ces 
blocs sont percés de3 petits orifices arrondis, taillés comme à remporte- 
pièce, ressemblant ik des vacuoles. 

Tantftt, ces sortes de lames Tibrineuscs fenétrées résultent du procédé 
de durcissoment employé ; tantôt aussi, il s'agit véritablement d'une fonte 
vacuulairede In fibrine uxsudée. 

Enfin, la surface même de l'exsudal se montre, sur la coupe, telle qu'on 
t'a trouvée au moment de l'autopsie, sinueuse et irrégulièrement découpée. 



,-^i 




:gi/T %!j=s= 





-J 


W) 


-X- f 






~ 




" 












-<X 


^ 


,>J 


- 






Ki«. 


31. — P.ij.iG 


A« 


le jLio 


UE «0 bilUT. 




Exw\Ml Bbrin 


nx «1 hdm 




a. 




r*i>i™r.io 


— Uierotaet n 


DDibnux 


.laniDIlhre 
undit nbri 


eui, 
nt par 


onl b plu 


■udesMi» <l« 


oh 




nombreni 


{çlobnlai rcing 
. globulog roa 





DeuxiÉuii PJiASË : Organisation de l'exsadat iliaryokinèse, néo-fornm- 
Lioiis vasculiiires^. — L'inllaniination, loin de s'éteindre, progresse; des 
conciles successives de fausses membranes se déposent les unes au-dessus 
des autres, aussi bien au uiveau du feuillet viscéral que du feuillet pariétal. 
L'exsudat, dont l'adtiérence était légère, s'altaithe de plus en plus & la 
siireuso dépolie; si bien, qu'au bout de quelques jours, l'aspect des lésions 
est devenu des plus caractéristifiues. A l'ouverture du sac enllammé. la 
surface du cœur apparaît jaunAtre, Jaune grisâtre, quelquefois même mou- 
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la réaction vitale de l'organisme, la défense 
des territoires menacés. Ce n'est pas ici le 
lieu de passer en revue les détails de l'aete 
innaminaloire. U me suffira de rappeler 
que le péricarde est un lambeau de tissu 
Gonjonctif spécialisé pour un service déter- 
miné, le glissement facile du cœur entre les 
poumons. Sitâl enQanimée, la sûreuse perd 
ses propriétés : elle redevient tissu con- 
jonctivo-vasculaire banal. Vis-à-vis des lé- 
sions e\sudalives comblant sa cavité, elle. 
se comporte à la façon d'un tissu conjonctif 
sous-Jacent à une plaie découverte. 

Dans ce département, toute cellule con- 
uective va pouvoir entrer en prolifération. 
Sous ce nom de cellules coonectîves, enten- 
dons les éléments plasmatiques du tissu 
conjonctif (cellules fixes interstitielles, en- 
dothéliums vasculaires et lymphatiques). Il 
n'est pas rare de rencontrer, au milieu des 
exBiidats, des grosses cellules épithélioVdes 
et des éléments polynucléaires, voire même 
des plaques protoplasmiques gorgées de 
noyaux. Les unes sont des macrophages 
ayant absorbé des cellulos mortes ou det 
microbes; les autres semblent bien être des 
éléments connectifs néo-formateurs, parmi 
lesquels plusieurs auteurs ont cru recon 
naître plus d'une fois des cellules vaso 
formatives de Ranvier (fig. 33). 

A côté de tous ces éléments doués d'une 
vitalité excessive, apparaissent des fila 
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meots fibrillaires eonne^tifs. Uhias: e?icx-<i assareat I<< êIab>ratîoii5 cicatri- 
cielles et accompa^ent d*aae fai?on plos oa môias r^rzulière les Taiss^anx 
de nooTelle formation. Ces dernier^ 5«3at tocjoars le pi as nombreux au toî- 
sinage de la «nrface séreuse roiffée de placarls ôbrineux. IL* semblent se 
gli<«ser dans les interstices des blocs tibrineux: de plus, iiî affe«!tent, dès 
qu'on peut les y surprendre, des rapp-jrts de continuité les plus manifestes, 
soit avec les capillaires ectasiés. s-jit avec les v»:inules fondamentales du 
ft/jiif-ieite fihro-f-lastiqrje de la membrane. 

Les fausses membrane^ se vascularisent avec une rapiditt- telle, qu'au hui- 
tième ou dixi»^me jour par exemple, on les ap-er-^oit cloisonnée-^, dans toute 
rétendue de la ^AT^Mrif^, par de lar;res canaux gorgés de sans, et cela jus- 
qu'au contact des couches de fibrine les plus superficielles, partant les plus 
récentes. Les blocs fibrineux sont dis5«jciés. ?e;j:menles par ilols irréguliers. 
Bien que la direction ^én»'rale de leur système néo-vasoulaire soit perpendi- 
culaire à la membrane épi«;ardique. d'innonibrables anastomoses collatérales 
y forment de ]ar;^es mailles. 

Ce qui se passe a la surface du cœur se répète, d'une manière identique, 
a la face interne du sac fibreux. .Aussi, malgré les mouvements incessants 
et»rythmiques du viscère, les deux surfaces recouvertes de fibrine finissent- 
elles souvent par s'accoler. Deux phénomènes peuvent alors se produire. 

La poussée inflammatoire ai^ué s'éteint rapidement et l'organisation des 
néo-membranes ne va pas plus loin: bientôt même, la résorption progressive 
de la fibrine, sa fonte granuleuse, l'atrophie* des néo-vaisseaux feront rentrer 
les surfaces du péricarde dans un état peu à peu normal ; en moins d'un mois, 
on n'y trouvera presque plus trace des accidents inflammatoires plaques lai- 
teuses^. L*inflammation avait une telle intensité, les destructions élémen- 
taires y ont été si profondes, que la végétation du tissu cicatriciel a produit 
le maximum de ses effets : la soudure totale ou partielle du péricarde, 
assurée par df'S adhérences cellulo-vasculaires plus ou moins lâches, lamel- 
leuses ou fibroïdes suivant les cas : c'est la symphyse. 

THOisn:MK imiase : Symphyse péricardique. — Les adhérences dont 
résulte la symphyse péricardique, ne sont autres que les néo-membranes de 
chncurifi des deux faces du péricarde, accolées par l'intermédiaire de leurs 
vaisseaux t'I du tissu conjonctif, d'abord embryonnaire puis fidulte, qui les 
ncronipagtic. I'u(î riche circulation anastomotique s'est établie entre les deux 
feuillc'ts. La cavité a disparu, pour faire place à une bande d'un tissu conjonctif 
pourvu df; vaisseaux capillaires, veineux, artériels uiùine, de canaux lympha- 
liquï'S i*t même d(; lilcîls nerveux, de nouvelle formation. 

lîltérieun'MUMit, lors(jU(; les adhérences sont lâches et que la symphyse 
cardia(|U(! n*rsl pas généralisée à toute la cavité péricardique, les mouve- 
ments (h*, l'organe aidant, ces liens pourront s'amincir et disparaître d'une 
manière complète. On trouve assez souvent des adhérences partielles du péri- 
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carde au niveau de l'aorte et de l'artère pulmonaire, h la face posLépieure du 
cœur, reliquals certains d'une poussée aiguë beaucoup plus étendue. 

La symphyse totale du péricarde peut n'immobiliser le cœur que d'une 
façon très lâche; dans ce cas. elle ne semble pas intluencer profundi^ment 
l'organe central de la circulation. La mort subite constitue cependant une 
terminaison assez fréquente de la symphyse cardiaque, si l'on s'en rapporte 
aux autopsies médico-légales d'individus réputés sains, et dont la mort ne 
s'explique par aucune autre cause appréciable. 

Enfin, quand les adhérences péricardiques sont épaisses et (ibroïdes, 
lorsqu'en somme la péricardite chronique enserre d'une manière éuergique 
le myocarde, le tableau symplomalique, sur lequel je n'ai pas à m'étendre, 
devient celui de la dilatation chronique du cœur et se termine par l'asystolie. 

L'asystolie chronique d'origine péricardique n'appartient guère, il me 
semble, aux symphyses rhumatismales, non plus qu'aux autres infections 
aiguës compliquées de péricardite. 

Dans la très grande majorité des cas, les symphyses flbroïdes du péri- 
carde sont avant tout des péricardites tuberculeuses (lig. 'Sàj. 

Dans ces cas, quel que soit l'&ge du sujet, enfant, adulte ou vieillard, fort 
souvent le feuillet fibreux du péricarde apparaît deux ou trois fois plus 
épais que normalement, nacré, criant sous le scalpel. Sa face interne est 
tapissée ou non d'un magma caséeux, 11 suffit de décortiquer avec soin les 
deux couches de la séreuse pour découvrir, ft la surface, soit du sac pariétal, 
soit du myocarde, un semis de granulations ou de masses tuberculeuses, 
dbroïdes ou caséeuses suivant les circonstances. 

La symphyse tuberculeuse du péricarde n'est pas très rare; son intérêt 
s'accroît encore par le fait qu'elle est, sur le vivant, d'un diagnostic â peu 
près impraticable. Souvent elle se développe, non pas chez des tuberculeux 
confirmés, mais bien sur des organismes touchés par uue tuberculose depuis 
longtemps éteinte, au moins en apparence (vieux foyers bacillaires caséeux 
des ganglions, de l'épididyme, de l'intestin, de la plèvre, du poumon, etc.). 



CARACTERES PARTICULIERS 



Péricardite bémorrbagiqtie. — Cette formé, fort rare, appartient 
presque exclusivement à l'âge avancé. Il ne s'agit pour ainsi dire jamais 
d'une inflammation aiguë néo-membraneuse, comparable, par exemple, à 
ces pleurésies sanglantes dans lesquelles le liquide séreux, retiré par ponc- 
tion, entraîne avec lui un grand nombre de globules rouges û peu près intacts. 
La péricardite hémorrhagique est chronique ; elle est comparable aux pachy- 
méningites et aux pachy-vaginalites hémorrhagipares. Le sac péricardique 
est presque toujours symphyse, tout au moins cloisonné par des vieilles adhé- 
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rences, vascularisées. L'épanchenient de sang, véritable hématome, circonscrit 
dans une partie plus ou moins restreinte de la séreuse, est habituellement 
coagulé. Ces symphyses partiellement hémorrhagiques sont beaucoup plus 
communes que la vraie péricardite séro-hémorrhagique généralisée à la tota- 
lité de la séreuse. Dans ce dernier cas, le péricarde est communément atteint 
<le graves lésions préexistantes (tuberculose, cancer, endocardite ulcéreuse). 

JPèricardite purulente. — C'est peut-être la forme la plus rare des 
Inflammations de la séreuse. Deux variétés comprennent Tensemble des cas : 
1** la péricardite suppurée primitive, causée par Tenvahissement, métastatique 
à l'ordinaire, d'un microbe pathogène commun, le pneumocoque, le strepto- 
coque, le staphylocoque, etc.; 2° la suppuration du péricarde, secondaire à 
une lésion de voisinage, péricardite par propagation, ou même par perfo- 
ration, comme on peut l'observer à la suite de l'endocardite ulcéreuse, de 
la pleurésie purulente, du cancer de Tœsophage, des adénopathies trachéo- 
bronchiques tuberculeuses ou autres. 

Dans la pôrinirdUe suppurro primitive les lésions difi'èrent quelque peu 
suivant la cause. Les cultures infectieuses se développent à la surface d'une 
séreuse saine jusqu'alors, ou déjà altérée. En outre, la quantité et la qualité 
du pus sont loin d'être toujours identiques; elles varient surtout suivant 
Tespèce des germes pathogènes. Il y a donc des altérations communes à 
toute péricardite suppurée, et d'autres spéciales à certaines variétés. 

Toute péricardite purulente, pour peu qu'elle ait duré quelques jours, se 
caractérise par un épaississement plus ou moins considérable du sac fibreux 
péricardique qui se montrera, sur la coupe, comme œdémateux, gorgé de 
sucs. De même, le feuillet viscéral peut apparaître tuméfié et opacifié au 
point de cacher les vaisseaux, la graisse et les muscles sous-jacenls. Si la 
péricardite suppurée a duré un certain temps, jusqu'à devenir subaiguë, pour 
ainsi dire chronique, les infiltrations inflammatoires de la membrane seront 
parfois extraordinaires. Du pus peut s'être collecté dans les interstices cellu- 
leux et entre les lames aponévrotiques, sans cependant jamais perforer l'épi- 
carde ni détruire les couches du mvocarde. Inversement, le sac fibreux s'est 
montré quelquefois ulcéré par les foyers purulents. 

La face interne de la séreuse est devenue villeuse, hérissée de masses 
végétantes qui baignent dans le pus. 

Le tissu cellulaire du médiastin, le centre aponévrotique du diaphragme, 
les plèvres médiastines et les ganglions lymphatiques correspondants, sont 
fréquemment envahis par les cultures pyogéniques. 

La péricardite purulente à pneumocoques, dont on connaît aujourd'hui 
quelques exemples, n'est pas nécessairement secondaire à la pneumonie ou à 
la broncho-pneumonie, même chez le jeune enfant. Elle fournit un pus phleg- 
moneux, souvent crémeux et jaunâtre, qui peut s'étaler à la surface du cœur 
-en placards opaques, sortes de fausses membranes purulentes, peu adhérentes 
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à la séreuse. D'autres fois, le poeumocoque produit un liquide simplement séro- 
purulenl, fluide, non grumeleux, qui distend la cavité du péricarde, en même 
temps que des Tausses membranes épaisses tapissent la surrace de la séreuse. 

La péricardite à streptocoques produit un pus plus séreux, moins cré- 
meux que la précédente, peut-être aussi plus abondant. Tandis que la 
première suceùde aux manifesla lions pulmonaires ou exlra-pulmonairea de la 
maladie pneumococcique, la périeardite Ji streptocoques relève surtout de la 
scarlatine, de la seplicémio puerpérale, maternelle aussi bien qu'inTanLile. Kn 
général, les difTérents accidents pjogéniques susceptibles de frapper l'orga- 
nisme, depuis la lymphangite aiguë des membres, l'angine phlegmoneuse, 
jusqu'à la dysenterie et l'ostéo-myélite aiguë, peuvent se compliquer de péri- 
eardite streplococcique. 

Les staphylocoques, blanc ou doré, causent parfois également la périear- 
dite purulente, que celte localisation de leurs cultures soit secondaire à 
l'anlhrax, à la périoslile phlegmoneuse diOTuse, ou qu'elle soit primitive, au 
sens clinique du mot. 

La plupart de ces înTections microbiennes du péricarde ont une allure 
d'une acuité exlrômc; aussi, l'réquemment, la quantité de pus épanché n'est- 
elle pas très abondante, à moins que la suppuration n'ait été secondaire 
à une in/lamniation séro-fibrineuse ou séro-hémorrhogique. Les fausses 
membranes, puriformes, molles, flottent au milieu d'une sérosité Irouble; ou 
bien elles adlièrenl faiblement à la séreuse, en particulier au niveau des 
replis de la base du cœur. En un mot, A l'ouverlure du péricarde, l'œil a 
souvenL l'impression d'une infection suraigui.', tout accidentelle. 

EdOu, délait qui ne manque point d'intérêt, on saura trouver souvent 
la cause de la suppuralion péricardique et constater qu'elle n'était pas, 
de toute nécessité, une infection suppurative. Un mêine microbe palhogène 
peut, on le sait, ne créer, lors de sa manifestation première, qu'une série de 
lésions hyperémiques légères, et produire à distance, dans le péricarde ou 
ailleurs, des infections secondes, modiflées dans leur virulence, et douées 
d'un pouvoir pyogénique variable. 

Hemarquons, en passant, que les suppurations du péricarde ne sont pas 
fatalement mortelles : on conçoit la possibilité de la guérison d'une col- 
lection purulente cîrconscrile à cette séreuse, de la rafime façon que l'on 
connaît la curabilité d'un certain nombre de péritonites, de pleurésies et 
d'arthrites suppurées, spontanément guéries, après ou sans évacuation. 

Les pèricarditvs suppurées SPCoii'Uiin's peuvent se caractériser par un 
mot : ce sont des infections par propagation de lésions inflammatoires du 
voisinage. Leurs causes sont des plus variées, sans être obligatoirement 
suppuratives : lu pleurî'sie purulenle, les ostéites du sternum, les affections 
ulcératives du myocarde et de l'endocarde, ne sont pas plus fréquemment 
l'origine de la périeardite suppurée que le cancer de l'œsophage, l'adéno- 
pulhie sous-lrachéo-bronchique, la bronchite ulcéreuse, la bronchectasie, la 
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gangrèoe du poumon, le cancer et l'abcès du foie, et les ulcérations perfo- 
rantes de l'estomac pyo-pneumothorax sous-phrénique . 

Dans la plupart des cas, la péricardite purulente secondaire est d'allure 
plus sourde, plus insidieuse, que la suppuration primitive du péricarde; 
d'ailleurs, ses altérations sont autrement complexes et son évolution est plus 
variable. C'est ainsi qu'on a signalé des observations où un pyo-pneumo-péri- 
carde. une hémo-péricardite, sont venus, dans diverses circonstances, sur- 
ajouter leurs lésions à la suppuration secondaire de la séreuse. 

La prricardite puruk'utr clironh/tio serait caractérisée par un épaississe- 
iiient extraordinaire des deux feuillets et par une accumulation considérable 
d'un magma crémeux, d'un pus caséeux, dans sa cavité. 11 est malaisé, vu la 
rareté des cas, de les interpréter en connaissance de cause. Toutefois, si Ton 
raisonne par analogie avec ce qui se passe pour la plèvre, le péritoine et les 
grandes séreuses articulaires, il est raisonnable de penser que la plupart 
des observations publiées ont trait à la tuberculose, et qu'il s'agissait d'abcès 
caséeux du sac péricardique. 

JPéricardites chroniques. — Les péricardites chroniques ne nous arrê- 
teront pas particulièrement. La symphyse, partielle ou générale, résume le 
reliquat d'un passé pathologique : le plus habituellement, c'est une péricardite 
aiguë devenue subaiguè et néo-membraneuse, puis fibroïde. Les adhérences 
lâches, cellulo-vasculaires. se perdent au milieu des lésions concomitantes du 
cœur, de l'endocarde, de la plèvre ou du poumon. Elles n'ont d'importance, 
au point de vue analomo-pathologique, que si elles s'accompagnent d'hémo- 
péricarde circonscrit (péricardite héniorrhagique, hématome du péricarde). 

Quand elles apparaissent fîbroïdes, épaisses, transformant en coque rigide, 
en carapace solide, toute l'enveloppe du cœur, les symphyses sont le plus 
souvent des tuberculoses péricardiques ; sinon, elles se calcifienl par pla- 
cards, par lames étendues, et signalent la déchéance ultime des lésions 
inilamiiiatoires de la séreuse. 

Quelquefois, la plèvre avoisinante et le tissu cellulaire du médiastin sont 
chroniqiienient endammés, rétractés et fortement sclérosés pleuro-médiasli- 
nite calleuse . 
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Les lésions inflammatoires, que nous avons vues envahir le tissu con- 
jonctif du cœur ainsi que ses enveloppes séreuses, peuvent frapper de même 
les vaisseaux sanguins et les lymphatiques. 

Les artères, lames de tissu conjonctivo-élastique lassées et abouchées en 
canaux cylindriques de plus en plus petits, sont justiciables d'inflammations 
aiguës, subaiguës ou chroniques. Toutefois, certaines conditions de structure, 
jointes à la fonction toute particulière de l'organe, font qu'une artère est 
accessible à des altérations inflammatoires extrêmement variées. 

Il n'entre pas dans notre plan d'étudier dans tous ses détails la texture 
normale des différents types d'artère?. 11 nous suffira de rappeler quelques 
notions fondamentales. 

Une artère, abstraction faite de son volume, est toujours composée de 
trois couches distinctes : l'endartère, lu mésartère, la périartère. 

L'endartère, ou membrane interne, se compose de deux couches fort 
distinctes. //) L'endothélium, lame d'une minceur extrême, consiste en une 
seule rangée de cellules plates, anguleuses, dont les bords sinueux s'en- 
gainent avec ceux du voisinage et leur adhèrent par un ciment imprégnable 
au moyen du nitrate d'argent, h) Cette mince couche vernissée recouvre une 
couche sous-endothéliale épaisse, invasculaire, constituée par plusieurs séries 
superposées de cellules connectives rameuses, munies d'un noyau, anastomo- 
sées les unes avec les autres dans tous les plans. Une substance connective 
interstitielle, dense, vaguement fibrillaire, sépare ces cellules rameuses. 

D'ordinaire, la couche sous-endothéliale s'arrête brusquement au niveau 
d'une bande épaisse de tissu élastique, appelée lame élastique interne, qui 
sépare d'une manière très nette l'endartère de la membrane moyenne et se 
reconnaît aisément, sur les coupes, à sa réfringence et à ses ondulations 
régulières. 
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La lame élastique interne trace un point de repère facile : elle dessine 
en dehors de l'endartère une ligne festonnée, brillante, caractéristique. En 
dedans d'elle, d'ordinaire, les libres élastiques font à peu prés défaut^ alors 
qu'elles sont fort abondantes, et coinuie feutrées, en dehors d'elle. 

La mésartère, membrane moyenne, est essentiellement constituée par 
des couches imbriquées de tissu élastique et de cellules musculaires lisses. 
Les intrications de l'élastique sont portées au maximum dans toute la lon- 
gueur de Taorle, presque dépourvue, comme on sait, de cellules musculaires. 
Les fibres musculaires s'accumulent, au contraire, en couches denses et ser- 
rées, perpendiculaires à l'axe du vaisseau, au niveau des artères dites mus- 
culaires, en particulier le long des membres. 

La périartére, membrane adventice, est une couche de tissu cellulo-élas- 
tique, vasculaire, condensée, qui s'isole du reste des tissus avoisinants. Elle 
est sillonnée de nerfs et de vaisseaux artériels, veineux et capillaires, décrits 
sous le nom de vusd-vusoniin, bien qu'ils ne servent manifestement pas à la 
nutrition de la membrane interne, car ils ne la viennent jamais affleurer, 
à l'état normal. 

Même sur les artères les mieux musclées, les vaisseaux dits nourriciers 
ne dépassent gu»>re la moitié externe de la couche musculo-élaslique. L'aorte, 
bien qu'à peu près dépourvue de fibres musculaires, est couverte d'un riche 
lacis de vaisseaux sanguins. Sa membrane moyenne est, pour ainsi dire, 
in vasculaire. 

La nutrition de la membrane interne et d'une grande partie de la mésar- 
tère ne peut se faire qu'aux dépens des sucs plasmatiques circulant, à tra- 
vers Tendothélium, parmi les interstices des couches sous-endothéliales. 

Le liquide sanguin qui baigne la membrane interne la nourrit donc 
par imbibilion. De même, à l'état pathologique, les sucs interstitiels influen- 
ceront les éléments constitutifs au niinon des substances toxiques que le 
sang véhicule, peut-être aussi par le contact direct des microbes pathogènes 
libres ou englobés dans les leucocytes, le long de la couche limitante de 
Poiseulle. 

Les détails préoédonls expliqueront pourquoi l'anatomie pathologique des 
artériles difl'ère d'une manière très notable, suivant la membrane atteinte. 
Les lésions de la périartére périartérile des auteurs) sont imputables, soit 
aux afl'eclions du voisinage, soit même aux vasa-vasorum \^mbolies infec- 
tieuses, artériolites aiguës, etc. . L'endartérile relève directement des infec- 
tions et des intoxications du plasma sanguin. 
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Les arLérites aiguës sont de deux ordres, 1res dissemblables, a) L'arlérite 
aiguë suppurée, afTeclion exceplioDnellemenl rare, est consliluée par des 
foyers de suppuration, logés dans la périartêre ou dans l'épaisseur de la 
membrane moyenne. Cette variété de lésion suraiguë occupe, de préféronce, 
les gros vaisseaux, l'aorte en particulier. Le pus ne se vide, pour ainsi dire, 
jamais dans la cavité vasculaire, car, le plus souvent, il pespecle l'endartère. 
Le vaisseau, dans la plupart des cas, n'est pris qu'accidentellement : une 
ciUture microbienne, embolisée dans un département du tissu conjonctif, 
s'est faite au hasard des territoires envahis, et s'est logée au contact d'un 
vaisseau artériel. Il s'agit bien plutôt d'un abcès péri-vasculaire que d'une 
artérite véritable, b) L'arlérite aif;u<' végétante a pour prototype l'aortile 
aiguo; mais il faut l'étudier aussi sur les artères de moyen et de petit 
calibre, à cause de ses conséquences multiples, telles que la sténose et les 
oblitérations vasculaires. 

En règle générale, toute artérite aiguë est infectieuse, ce qui ne veut pas 
ilire que des colonies microbiennes, implantées sur l'endarl^re, soient la 
cause nécessairement décelable et constante de tout placard d'endarlérite. 

Cette aiîection frappe souvent des régions privilégiées, en rapport avec la 
moindre résistance, les efforts plus considérables, les traumatisme» habituels, 
quasi physiologiques, subis par tel ou tel vaisseau, par telle ou telle portion 
d'une paroi vasculaire. A ce litre, la crosse de l'aorte, soumise, â l'occasion 
de chaque contraction ventriculaire, au choc énergique de l'ondée sanguine, 
constitue un des points faibles les mieux connus. Les éperons vasculaires et 
la vive arête dessinés par l'origine des rameaux collatéraux, ou des branches 
de bifurcation de l'arbre artériel, sont également des régions d'appel pour 
l'inflammation aiguë. Dans le même ordre d'idées, on comprend que les 
arlérites aiguës infectieuses frappent de préférence les membres inférieurs 
(fémorale, tibiale postérieure). Entin, les artùres plus petites, et surtout les 
arlérioles viscérales, sont journellement atteintes d'artérite aiguë, au cours 
des différentes maladies infectieuses. 

Parmi les fièvres êruplives, la variole semble tenir le premier rang; puis, 
de toutes les infections aiguës, la lièvre typhoïde est, sans contredit, la cause 
la plus commune d'artérite aiguë. H demeure cependant établi qu'une 
maladie infectieuse quelconque, depuis la pneumonie jusqu'il la grippe et au 
choléra, peut se compliquer d'artérite aiguë. Les maladies infectieuses plus 
habituellement chroniques, comme la syphilis et la tuberculose, en font de 
même. 

A l'exemple de ce qui se passe lorsque toute membrane séreuse est 
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envahie par des lésions infectieuses les germes pathogènes qui causent ce» 
lésions inOammatoires sont souvent des microbes banals : tels le pneumo- 
coque et principalement le streptocoque, peut-être aussi le bacterium coli 
commune. L'ignorance où nous sommes des germes spéciliques de la plupart 
des maladies inreclieuses de l'homme, fait qu'il est impossible d'affirmer le 
rôle propre on la simple coopération des microbes commuDS dans la genèse 
des arlérites infeclienses. A plus forte raison en est-il de même, lorsque 
l'examen bactériologique n'y peut révéler aucun microbe : cet accident, com- 
munément noté par différents observateurs, n'est pas spécial aux lésions 
aiguës des arlères. 

Au cours de la tuberculose chronique, l'artérile aij;ut-, acridcnl rare, qui 
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se localise de préférence le long d'un membre, n'est presque jamais déler- 
minôe par le bacille tuberculeux. Inversement, l'artérite tuberculeuse, dont 
nous dirons quelques mots plus loin, complique fréquemment la méningite 
tuberculeuse, 

La syphilis, la maladie infectieuse qui frappe avec la prédilection la plus 
marquée les vaisseaux sanguins et les lymphatiques, détermine dans les 
artères une série de lésions inHammaloires aiguiis, subaiguès et chroniques, 
des plus remarquables; nous les étudierons plus loin, par comparaison avec 
les autres lésions, non spécifiques, des parois artérielles (lig. 34). 
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L'aspect macroscopique d'une artérîte aiguë dilTère, suivant qu'on examine 
un gros tronc artériel, tel que l'aorte, ou des branches de moyen calibre. 
Sur l'aorte, dès l'ouverture du vaisseau, l'œil est frappé par l'aspect irrégu- 
lier, comme bosselé, de la membrane interne, qui a perdu son état lisse, son 
éclat et sa couleur blanchâtre. S'il s'agit d'une maladie récente, souvent la 
face interne des artères présente une colomlion rougeâlre, rouge vineuse, qui 
résiste à l'épreuve de l'eau et que les anciens considéraient commela preuve 
d'une inflammation aiguë du vaisseau : simple imbibitJon caduvérique de l'en- 
dartère par la matière colorante du sang, qui n'a aucun rapport avec une 
lésion inflammatoire quelconque. 

Les parties saillantes, par conséquent déformées, de l'endarlère, se mon- 
trent sous forme de plaques ou placards plus ou moins arrondis, de dimen- 
sions variables, depuis une petite lôLe d'épingle jusqu'à une pièce de 2 francs, 
Ces plaques sont d'autant moins opaques, d'autant plus molles, qu'elles sont 
pins récentes. Souvent d'apparence œdémallèe, ces plaques, gèlatiniformes, 
selon l'heureuse expression de Bizot, demeurent habituellement lisses et 
ne donnent presque Jamais (tant qu'il s'agit de lésions simples) insertion 
à des caillots fibrineux. Bientôt, à mesure que les lésions de l'endarlérite 
tourneront à la chronicité, les caractères des placards se modifieront et 
occasionneront toute une série de désordres, caractéristiques de l'endarlérite 
chrooique. 

Le nombre et les dimensions des plaques gèlatiniformes, leur siëge, créent 
autant de variétés, souvent même de complications, dont nous pouvons dire 
on mot en passant. Une seule plaque d'aorlite aiguë, placée, par exemple, 

1 exactement autour de l'oriilce de l'artère coronaire gauche, déterminera, dans 
Krtaines circonstances, une slénoso, voire une oblitération complète de cette 
irlère, si importante dans le fonctionnement du myocarde. L'angine de poi- 

' trioe, la mort subite, ont été maintes fois signalées en pareille occurrence. La 
eonglomération des mêmes processus endartéri tiques dans l'aorte, au niveau 
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de Torigine, soit de Tartère sous-clavière gauche, soit de la carotide primitive 
gauche, soit encore du tronc brachio^céphalique, est susceptible d'occasionner 
une ischémie redoutable dans les régions irriguées par ces gros troncs vascu- 
laires. 

Les plaques gélati ni formes ne se trouvent guère sur les artères dont le 
calibre est inférieur à celui de la radiale. D'ordinaire alors, la tuméfaction 
inflammatoire (qui se fait encore par îlots plus ou moins isolés) produit un 
épaississement des parois surtout appréciable sur les coupes tranversales. 



CARACTÈRES HISTOLOGIQUES 

Ceci nous amène à l'étude microscopique des artérites aiguës. Signalons 
d'abord les caractères généraux propres à la lésion. 

I/arlérite aiguë est, par-dessus tout, constituée par la tuméfaction in- 
flammatoire de la couche sousendolhéliale. L'endothélium lui-même paraît 
intact au-dessus de la plaque gélatiniforme. Le plus souvent, du moins, il a 

disparu, à Tautopsic, comme le fait Tendothélium normal de tous les gros 

« 

vaisseaux. D'autres fois, il est confondu dans un bloc fibrino-leucocytique, 
adhérent à la surface enflammée ; on a alors afl'aire à une variété particulière 
d'artérite, la Ihrombo-artérite aiguë, dont nous nous occuperons plus loin. 

La règle commune, sinon conslimte, est donc que la plaque gélatiniforme 
fait dans la lumière du vaisseau une saillie libre de tout exsudât. La tumé- 
faction peut être légère ; elle est d'ordinaire considérable, dépassant 5, 10, 
20 fois, et plus encore, le niveau normal de Tendartère. 

D'habitude, une très mince couche sous-endothéliale intacte sépare l'îlot 
endarté ri tique de la colonne sanguine. Les cellules fixes, rameuses, qui 
constituaient les éléments normaux des couches sous-endothéliales, sont défor- 
mées, proliférées : leur noyau s'est multiplié d'une manière excessive, si bien 
que, là où, à l'état normal, on ne comptait qu'un noyau mince logé dans un 
espace interstitiel, on en voit 5, 10, ou davantage encore, couchés en bandes 
parallèles habituellement à la surface interne du vaisseau. 

Les minces travées connectives interstitielles de la couche sous-endothé- 
liale sont tuméfiées, comme distendues par un liquide infiltré dans leur masse: 
leur coloration pâle, leur aspect flou, leur épaisseur énorme donnant une 
impression des plus caractéristiques. 

Ces muUiplicalions nucléaires se reproduisent par couches successives et 
sont d'autant plus abondantes, d'ordinaire, qu'on examine un point plus rap- 
proché de la surface endothéliale. Les couches voisines de la lame élastique 
interne peuvent paraître à peu près intactes. 

En outre, on reconnaît assez fréquemment des leucocytes immigrés dans 
l'épaisseur de ces placards endartéritiques. S'il s'agit d'une artère munie 
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d'une membrane moyenne puissamment musclée, il n'esl pas exceptionnel de 
trouver, parmi les faisceaux de cellules musculaires lisses, de nombreux leuco- 
cytes infiltrés, assez souvent, jusqu'au contact de la lame élastique interne. 

Parfois, enfin, la périart&re est, au niveau même de la plaque d'endartérite, 
le siège d'une inflammation subaiguë, caractérisée par t'ectasie des vaisseaux 
nourriciers, la diapédèse péri-veineuse de leucocytes et l'accumulation de 
cellules lymphatiques dans tes mailles du tissu conjooutivo-élastique. 

D'ordinaire, l'artérile aiguë la plus infectieuse s'en tient à ces désordres 
aigus, légers en somme, pour ce qui est du présent, graves pour l'avenir, à 
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cause des lésions indélébiles qui pourront en résulter {artérites chroniques, 
athérome, artério-sciérose, anévrysmes artériels). 

Variétés histologiques. — ].'iirl''i'ilr yr;/i-l:iiilr consiste essentiellement 
en ce que l'endarlére. ruri endumniée. a forme sur lu face interne du vaisseau 
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nae saillie, hourgeonnanle et exsudative, contre laquelle (comme dans l'endo- 
cardite) la flbrine s'est (loclqaerois dépo^séi.-. Au point de contact, les masses 
Rbrineuses s'iioisseot avec le tissu conjonctif embryonnaire dûveloppé aux 
dépens de la couche sous-endolliéliale. Des capillaires de nouvelle formation 
apparaissent rapidement dans l'épaisseur drs couches végêlanles: ces vais- 
seaux se continuent plus ou moins directement avec l'appareil vuseulaîre 
dilaté, parfois proliféré, do la membrane moyenne. Les exemples d'urtérite 
v«;gé(aQle aiguë sont assez rares; trt^s circonscrite, d'ordinaire, elle occupe 
de préférence l'aorte on l'un de ses gros trooca secondaires, e( donne lieu, à 
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distance, à des infarctus emboUques (simples ou septiques), en tout compa- 
rables aux embolies de l'endocardite infectieuse (Hg. 35}. 

La tbroiiihwarlvritL- se caractérise par deux sortes de lésions, bien diffé- 
rentes d'origine, identiques quant h. leurs conséquences : c'est une artérite 
aiguë avec tendance it l'oblitération de la lumière vasculatre par les throm- 
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bus inOammaloircs. Dans certains cas, l'arrivée d'un enibolus fibrineux, trop 
Tolumineux pour passer outre, sera la cause délerrainante de l'inllamination 
aiguë, réaetionnelle, de l'endartère traumalisée. Dans d'autres cas, au con- 
traire, moins rares que les premiers, l'intlammation du vaisseau s'est carac- 
térisée par la desquamation de l'endothélium et la formation d'un Lhrooibus 
fibrino-leucocy tique contre le point altéré. Le bourgeonnement des couches 
BOUS- en do thé liai es et l'irritalion hyperdiapédétique des autres membranes 
de l'artère suivront plus ou moins vile, à la façon des arlérites végétantes 
primitives décrites plus baut. 11 ne s'agit plus dès lors que de phénomènes 
réactionnels ordinaires. 

Le diagnostic différentiel entre ces deux variétés de lésions thrombosiqucs 
est aisé au début : l'embolus, composé d'un caillot fibrineux ancien, pulpeux, 
tranche vivement, au centre d'une couronne de végétations récentes rapide- 
ment n ëo -vase ula ires (endartérite secondaire). Bientôt, au bout de quelques 
jours, il n'en va plus de même : dans les deux variétés, en effet, on décou- 
vrira, sur les coupes transversales, un caillot obturateur organisé, sillonné 
de vaisseaux (fig. 35 et 36). Le thrombus se fond dans l'énorme bourgeon- 
nement de l'eadartérite concentrique h l'axe du vaisseau. Il est bon de noter 
cependant que l'artérite infectieuse, secondairement thrombosée, est souvent 
partielle, non circulaire. Les coupes parviennent quelquefois à révéler ce 
détail et permettent uu diagnostic rétrospectif intéressant. 

L'arlvrilc tért-hraiite, qu'il ne faut pas confondre avec l'artérite ulcéreuse, 
diffère des ulcérations artérielles consécutives aux suppurations ou à la gan- 
grène péri-arlérielles (carie du rocher, phlegmon péri-aniygdalien, etc.) par 
deux caractères spéciaux : l'envahissement des couches artérielles, de la pro- 
fondeur vers la surface, l'intégrité habituelle des tissus et organes circon- 
voisius. 

Bien qu'aucun caractère pathognomonique absolu ne puisse, actuellement 
du moins, lui être assigné, l'artérite léréhranlc parait ressortir uniquement 
à la syphilis. Elle a. été surtout bien étudiée par mon ami le D' Brault. Les 
observations cliniques n'en sont pas si rares qu'on pourrait croire, vu le petit 
nombre d'autopsies publiées. 11 sufht de songer que, pour être lérébrante, 
une artérile n'est pas nécessairement rompue. Certains anévrysmes, aigus ou 
Bubaigus, de l'aorte et des gros troncs artériels, causés par la syphilis, en 
relèvent sans doute. Les anévrysmes syphilitiques, mieux connus aujour- 
d'hui, n'excitent plus, comme jadis, les doutes et la mêliance des cliniciens. 
Or, tes altérations rapides des artères syphilitiques, compliquées ou non 
de thrombo-artérile, semblent souvent appartenir à l'artérite térébranle. Il 
s'agit, la plupart du temps, d'une syphilis peu ancienne, au cours de laquelle 
le sujet a succombé, par exemple, à des accidents cérébraux aigus, ù l'ictère 
secondaire aigu, etc. 

Deux types de lésions peuvent se rencontrer- 
Dans le premier, on trouve l'aorte ou un gros tronc vasculaire dilaté, 
Anatomii patholooi<ji:e. — I. 11 
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bosselé, alleint tl'ectasie éDOrme; quelquefois le vaisseau est creusé, sur un 
ou plusieurs poiuls, de poches arrondies, anévr^smatiques, avec des bords 
taillés h pic. Le fond de l'anévrysme est encore limité par une raibic partie 
des parois artérielles, au moins par la péri-arfère; mais les cuuehes vascu- 
laires ont manirestement cédé sous le poids de la pression sanguine. Le reste 
de Tendartére, dans le voisinage de l'anévrysme, est parsemé des placards 
d'artérite aiguë, gela tini forme, révélaleurs des poussées récentes. L'orga- 
nisme montre, en outre, des lésions artérielles ou viscérales multiples, rela- 
tivement caractéristiques de la vt^role (ramollissement cérébral, coronarite 
végétante [fig, 37), infarctus rénaux ciCdlriLCS et gommes du foie). 

L'uulre type, bLanroup plus Siaïais'^ant a Lie décrit par BrauU. Un homme. 
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syphilitique depuis quelques mois, succombe subitement, sidéré par une 
hémorrbagie méningée. L'autopsie découvre, entre autres lésions, une perfo- 
ration de l'une des artères intra-craniennes (carotide interne, cérébrale, etc.). 
Les parois voisines bourgeonnent ou non dans l'intérieur de la cavité vasca- 
laire. Ici, l'artérite lêrèbrante est des plus significatives el a été l'uniquo 
caQse de la mort. 

L'histologie de cette variété de lésions montrera la totalité des parois 
artérielles infiltrée, sur un point circonscrit, par des lésions embryonnaires 
diffuses. La membrane interne peut avoir végété, elle n'a pu produire des 
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couches connectives sufTisammeDl étendues et résistantes. Gorgée d'éléments 
lymphatiques, elle s'est laissée déprimer par la pression sanguine. Les cellules 
rondes, réunies, de place en place, en Ilots nodulaires coatluents, ont une 
allure suspecte. On parvient, de temps à autre, sinon à y reconnaître, du 
moins à y soupçonner la formation do gommes miliaires. La présence de 
cellules géantes spéciCques, non bacillaires, au milieu de la paroi malade, 
n'a élé signalée jusqu'à présent que dans un Itbs petit nombre d'observa- 
tions {Ueubner, Joffroy). 

Quant à la luèsartèro et surtout & la péri-artèro, on les voit envahies par 
des iniiltrats interstitiels aigus, identiques aux précédents. Leur topographie 
se règle souvent sur celle des plaques d'endartérite embryonnaire (lig. 36). 

L'action du virus syphilitique sur ces points circonscrits est si tenace', qu'à 
un moment donné laparoi, privée de ses Tibres élastiques, organes de défense, 
privée aussi de ses cellules musculaires, se réduit & une simple cloison de 
tissu coDJoDcLif embryonnaire, épaisse de toute l'épaisseur du vaisseau. Bien- 
tôt elle va céder; elle se rompra même, si, comme la cérébrale antérieure ou 
la sylvienne, l'artère est normalement peu épaisse, eu égard il son volume. 
Certaines fonnes d'anévrysme disséquant de la crosse uorlique appartiennent 
peut-être à cette variété de lésions syphilitiques artérielles. 

Souvent, l'artère malade se contente de s'ectasier d'une manière extraor- 
dinairement rapide, ainsi qu'on l'observe au niveau de la crosse aortique ou 
de la poplilée. 

Thromboses aigtirs des artères. — Les conséquences les plus habituelles 
de ces diverses lésion's sont la thrombose artérielle, c'esl-ù-dire l'oblitération 
compItMe ou incomplète de ta lumière vasculaire, avec les perturbations cir- 
culatoires les plus variées dans le département sous-jacent. Tout dépend, 
non seulement de l'arrél du sang sur un point donné, mais surtout de la rapi- 
dité plus ou moins grande de l'occlusion du vaisseau, enfin de l'établissement, 
Tacile ou Impraticable, d'une circulation collatérale. Il est, par conséquent, 
impossible de comparer les désordres irréparables produits dans le champ 
circulatoire d'une artère terminale (artères cérébrales, artère splénique], ou 
pauvTement anastomotiques (artères rénales, artères niésentériques), avec les 
perturbations souvent presque insignifiantes causées par la thrombose inflam- 
matoire alguS de la fémorale ou de l'humérule, ohser\'ëe au décours de la 
fièvre typhoïde, de la grippe ou de la pneumonie, pour ne citer que les 
exemples les plus communément notés en clinique. 



I. Il eil pciit-CUe d'autres maladies toxiques ou inrectleuiea capables de produire des 
Uiion* tëribraules des parois artérielles. La pcriarléritc noucuso décrite par Fleohter, 
KoHroaûl, Maier. etc., n'est pas de nature syphilitique. Elle semble frapper siaiultauément 
U pïriartére el l'ondartére et ne détruire qu'ensuite la mésartère. 
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ARTÉRITES CHRONIQUES 

Les transitions entre les artérites aiguës et les formes subaiguës de Tin- 
flammation artérielle sont insensibles, eu égard au peu d'acuité, à Tinsi- 
diosité d'un grand nombre d'observations, reconnues aiguës surtout par le 
fait de leurs lésions histologiques. 

Les artérites chroniques ont une allure progressive quelquefois si accusée 
que, même au point de vue clinique, un certain nombre de cas pourraient 
rentrer dans le cadre des inflammations subaigucs de Tendartère. 

Malgré ses diversités d'aspect, lartérite chronique est une, considérée au 
point de vue de la pathologie générale : elle se caractérise par une inflamma- 
tion, une transformation fibroïde des parois vasculaires. Il est inutile d'ajouter 
que, dans la série des lésions, c'est l'endartère qui doit tenir la première 
place, puisque, suivant les circonstances, ses lésions sauront respecter, modi- 
fier ou supprimer, le courant sanguin. 

Selon le siège des lésions inflammatoires, l'artérite chronique est couram- 
ment désignée par des termes différents. Au niveau de l'aorte et des gros 
troncs artériels, c'est l'alhérome, avec ses différentes formes macroscopiques, 
que nous verrons plus loin; sur les artères de petit calibre, et en particulier 
sur les artérioles, l'artérite chronique devient l'artério-sclérose. D'ailleurs, 
dans la pratique journalière, les termes d'artério-sclérose et d'athérome sont 
volontiers confondus, employés indifféremment. 

La pathologie générale, plus éclectique, les utilise d'ailleurs et démontre 
que l'artério-sclérose n'est jamais une maladie uniquement circonscrite au 
système artériel, puisqu'elle atteint aussi les autres vaisseaux. Elle démontre 
encore que l'artérite chronique généralisée s'accompagne souvent d'autres 
lésions, également chroniques, non seulement des différents départements du 
tissu conjonctif (varices, ostéo-arthrites), mais encore de la plupart des 
tissus et des viscères (dilatation cardiaque, emphysème pulmonaire, néphrite 
chronique, ramollissement cérébral). 

Les placards d'artérite aiguë (plaques gélatiniformes) s'entremêlent d'or- 
dinaire avec les îlots d'athérome. 

CARACTÈRES GÉNÉRAUX 

Avant toute ouverture du vaisseau, l'artérite chronique se reconnaît à 
trois caractères constants. 

Le volume de l'artère est augmenté : presque toujours, elle est plus 
grosse que normalement. Sa forme est aussi modifiée. La dilatation de l'artère 
peut être régulière : c'est l'aspect normal mais ampliflé; ou bien elle est 
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inégale, irrégulière, et le vaisseau apparaît bosselé. Sur un point cipconscril, 
la bosselure devient anévrysmalique. Tout anévrysme spontané, à moins 
d'être syphilitique (et souvent alors aigu), relève de l'artérile chronique. Si 
les bosselures se succèdent, comme en nodosités sériées, le long des artères, 
on a affaire & l'artérite noueuse décrite par Lancereaux. 

Le volume et la forme sont encore communément modi&és par l'allonge- 
ment hyperplasique du vaisseau. Cette longueur excessive se traduit par la 
formation de flexuosités, parfois considérables, sur le trajet do l'arlëre. Ce 
caractère, d'une constatation très facile sur les artères superficielles, telles 
que les temporales, les humérales et les radiales, permet, à lui seul, en cli- 
nique, un diagnostic précis. 

La consistance du vaisseau atteint d'artéritc scléreuse est toujours aug- 
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mentée. Il a perdu celte souplesse élastique si caractéristique au doigt : 
les parois sont plus résistantes, rigides même, et, lorsque l'athérome les a 
envahies largement, elles offrent des inégalités, des duretés partielles, jusli- 




Lm dioMMioBi de eharane des pisqnes Sfml variables : rarerocal iotérieures 
fc Mi\e (l'un poiii, d'une lenlille, elles peuvent atteindre, dépasser mdne, la 
forme «I r^pniuMur d'one large lacbe de bougie. Lear surface est souvent 



I. l'iKir bien ftUfrir une aorte df lachf« du tronc atec le pins long fragCDent possible de 
■M bruiRhcn colUl^ralei et terininiilci, on doil. au mojen de Teiitéroloaie. Taire partir l'în- 
(frtifn rlu mlliau de la face ant^rieare île la cn>s«e et detceodre le ioug de In face anté- 
rUara d* l'aorte thuraflque, Jutqn'd la Un de l'aorle abdominal;. Il esl facile de meaurer 
!• illaniAIre de l'arl^rB h les dilTi^rentei bailleurs, ion ^'paisseur. el mjme ion poids, tou- 
Joor* ConaliUratftemeot augnienU dani l'athéronie aorlique généralisé. 




AtlTÉRITES 



lei 




lisse, unie, sans dépressions ni tissures. Aucun exsudât Tibrineux ne s'élanl 
Tormé â leur niveau, lo sang glissait donc sur elles sans arrêt, sans tendance 
&la coagulation. 

Si l'on sectionne sur son milieu, par une incision perpendiculaire t la sur- 
face de l'endartèrc, une plaque alhêromateuse, on peut trouver, dans un seul 
et mâme tIoL inflammatoire, diflërenls points où l'âge des lésions diffère 
prorondément. C'estainsî que le centre est souvent occupé par un bloc Jau- 
nftlre, plus opaque que le reste, plus sec ou plus mou, suivant les cas, mais 
toujours autrement friable (Hg. 38). Le reste de la plaque csl formé d'un 
tissu conjonctif blanchâitre ou opalescent, souple; on peut, avec une pince & 
disséquer, la décomposer en lambeaux lamellaires parallèles à la surface. 

Qu'on examine au microscope ces dilTérentes parties dissociées dans l'eau : 
' les Ilots opaques, jaunes, se montrent composés d'amas granuleux ou grais- 
seux, de cristaux d'acides gras, de lamelles de cboleslériiie, de pigments 
d'origine hématique et de gros corpus- 
cules arrondis, formés d'amas do granu- 
lations graisseuses (corpuscules de Glugo). 
C'est tout, et cela suIFlt pour permettre d'y 
reconnaître un tissu conjonctif scléreux, 
en dégénérescence granulo-graisseuse. 

Lus lamelles de tissu libroïde sont ca- 
ractéristiques : si l'on a pris soin de les 
arracher par lambeaux ténus, on aperçoit 
un tissu conjonctif densifié, fibreux, dont 

les Iravées serrées laissent entre elles des espaces inlersLitiels comblés par 
des éléments cellulaires de deux sortes : a) des cellules rameuses, cellules 
fixes de la couche sous-endothéliale, anastomosées les unes avec les autres, 
fréquemment atteintes de dégénérescence granulo-graîsseuse, ou même tota- 
lement transformées en amas nnucléaires polygonaux, rameur, anastomo- 
tiques, graisseux; !i) des cellules rondes, éléments dits embryonnaires, cel- 
lules lyinphatiques ou leucocytes, provenant, soit de la multiplication de 
cellules fixes non dégénérées, soit de l'arrivée par diapédése de cellules 
lymphatiques attirées dans le foyer inOammatoire. 

Le microscope expliquera mieux l'agencement de ces deux séries de 
lésions, les premières n'étant que les plus anciennes et arrivées à leur terme 
ultime de déchéance, les secondes montrant bien en place les processus 
infiammatoires chroniques. 

La topographie des lésions est inléressanlc. Les tlots les moins étendus 
sont toujours développés au contact de la lame élastique interne; peu à peu, 
ils s'élèvent de la profondeur de l'endartêre vers sa surface, qu'ils peuvent 
même entamer. Sur d'autres coupes, la lésion semble commencer en même 
temps au-dessous de la lame élastique interne, par conséquent à la partie la 
plus profonde de la mésartëre (fig. 38 et 3D). 
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L'histologie moalre encore une série de désordres iniporlants, noa seu- 
lement pour l'élude des diverses variétés d'artérîle, mais aussi an point de 
vue, plus général, de la pathologie des artères et de leur inQammation. 
Résumoos brièvement quelques-unes des particularités les plus utiles & 
reconnaître. 

L'endartère qui recouvre la plaque alhéromateuse est toujours épaissie, 
formée de couches superposées de cellules coonectives en prolifération 
(lig. 38j ; diversement tassées, ces cellules sont séparées par des lamelles de 
fibrilles connectives. Des vaisseaux embryonnaires, mis en com m uni cation 
avec les vaisseaux de la inésartère et de la pérK-artère, se forment par Uols, 
qui prédominent au pourtour et nu-dessoas du centre de la plaqae artéri- 
tique. 

L'endothélium est, d'habitude, indifférent au processus inOammatoire- 
&ou5-jacent; sinon, des lésions ulcératives peuvent apparaître, que nous ver- 
rons plus loin. 

La lame élastique interne, souvent détruite par le foyer athéromateux, 
réagit fréquemment aussi, quand la lutte est possible. On la voit pousser, 
dans l'épaisseur de la couche sous-endothéliale, des fibres élastiques épaisses, 
irréguliùres, des amas de grains élastiques, en abondance autour du foyer 
dégénéré. 

Le tissu conjonctif de nouvelle formation accumulé dans l'endartère se 
dessèche et se tasse, en vieillissant; sa sénilité est précoce. Bienti)t, les zones 
inflammatoires y offrent une densité et une réfringence hyaline qui aug- 
mentent eu proportion de l'alrophie des cellules llxes intercalaires. Ces der- 
nières affectent parfois des formes anguleuses, comme hérissées, en se logeant 
dans des cavités irrégulières, laillées au milieu de masses conjonctives deve- 
nues hyalines. Cette disposition rappelle assez bien l'apparence des Irabécules 
osseuses, avec leurs ostêoplastes, après dëcalcificalion (fig. 41). L'ossifîcation 
vraie des parois artérielles est niée par le plus grand nombre des auteurs. 
Cependant, tout tissu conjonctif chroniquement enflammé peut s'ossifier, au 
sens histologique du mot (ossiDcation des adhérences pleurales, des placards 
de pneumonie chronique libreuse, des travées flbreuses de la néphrite chro- 
nique). 

La sclérose inflammatoire de l'endartère ne diiîére aucunement des 
autres inflammations scléreuses. Les masses de tissu fibreux hypertrophié 
peuvent y devenir considérables. 

L'alhérome n'est autre que la désintégration partielle des placards artéri- 
tiques. Cette dégénérescence granulo-graisseusc est toujours secondaire, quoi 
qu'on ait pu croire autrefois, Elle procède par foyers, isolés ou cohérents, qui 
viennent compliquer les procédés inflammatoires. 

La membrane externe subit, de son côté, une évolution inflammatoire 
iibrolde identique, avec hypertrophie des travées conneclives, hypergenèse 
élastique et néo-formations vasculuires. 
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Toutcrois, ici, les ùléments lymphatiques peuvent s'accumuler beaucoup 
plus abondamment dans les espaces inlersUliels, uii la circulation des sucs 
n'esl point entravée de la même façon que dans l'inlimité de l'endartère. 

Les travées connectives se serrent, les fibres élastiques deviennent plus 
abondantes. Enlin, les vaisseaux eux-mêmes (vasa-vasorum), soumis aux 
mêmes causes de déchéance inQammatoire, sont ou prolifères, ou atteints éga- 
lement d'endartérite hypcrtrophique. Le rulief de cette lésion est capable, 
sinon d'oblitérer totalement, au moins de rétrécir & l'extrême la lumière des 
artérioles nourricières des couches extérieures de Tartére. On sait que la 
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constatation de semblables lésions, qu'il considérait comme circonscrites 
exactement aux vasa-vasorum suus-jacents aux placards graisseux ou athéro- 
mateux, inspira à Hippolyte Martin sa théorie des scléroses dystrophiques. 
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La mésarlère est la merabraoe qui résiste le mîeui el \e plus longtemps 
aox processus îoDaininalotres cbrootqnes. Nouj^ratonR vue lutler de roème 
contre l'inflaninuiUon aiguë. Elle peal cependant se laisser entamer sur se» 
deux faces, sorlout dans les cas anciens et graves. A tra%-ers la lame élastiqae 
interne, désorganisée, l'endarlénte mord sur les fibres élastiques et dissocie 
les cellules musculaires de la membrane movenne. Ses éléments s'écartent, se 
pulvérisent ou s'atrophient, en même temps que ses fiJtresconoectiTes se den- 
BJfient. 

De même, sur la face externe de la raèsartère, bien reconnaîssable à sa 
densité muscutaire et élastique, on verra apparaître, çà et Id. des encoches 
composées de coulées iuflamm.tLoires remplies d'éléments cellulaires et de 
vaisseaux embryonnaires. Ces bandes conjonctives morcellent les travées 
masculo-élasijques ; puis, devenues rapidement îlots scléreux. elles marcbeot 
& la rencontre des placards d'endarlérite : ce prctcessus peut finir par corro- 
der toute l'épaisseur de la membrane uioveone ifig. 34). 

Les coDséquences sont faciles t prévoir. Les parois artérielles, en ce point 
dooné, vont être dégarnies d'éléments résistants. La disparition des libres 
élastiques el des fibres musculaires, poursuivie sur une large surface, permet 
& la colonne sanguine de déprimer le canal artériel et de le dilater. Le méca- 
nisme qui préside à la formation des anévrysmes artériels est le même, toutes 
proportions gardées. Une exception peut être admise pour certains anévrjsmes 
aigus et subaigus des artères de petit calibre, vrniseaiblablement consécutifs 
& des embolies iotra-artérietles losi-infecUeuses (anêvrysmes emboliques). 

L'hypertrophie des libres élastiques de la membrane moyenne, qui s'as- 
socie plus d'une fois à l'atrophie des libres musculaires, n'empêche pas la 
distension progressive de la paroi : nouvelle preuve, donnée pur celle variété 
de sclérose élastique, que la résistance des artères leur vient, avant tout, des 
faisceaux musculaires lisses. 

CARACTÈHES PARTICULIERS 



ml un aperçu général de l'artérile 
ncore d'autres lésions de quelque 



Les coDsidéralions qui précèdent donn< 
chronique compliquée d'alhérome. 11 est e 
importance. 

La cakiliculion, appelée aussi, à lort, dégénérescence calcaire des foyers 
d'artérile chronique, est une des complications les plus communes. 

Les amas alhéromaleux, réduits en bouillie, s'inflUrent de sels de chaux, 
principalement de carbonate calcaire ; les travées Qbrot'des 
hyalines, de l'endartÈre épaissie subissent le même processus (fig. *1). Celte 
mortification terminale n'est pas spéciale aux parois artérielles : on la voit 
fréquemment transformer en placards ossiforraes les adhérences s 
de 1b péricardile ou de la pleurésie chroniques. 



ARTÉRITES 



471 



On ne confondra pas celle infillration calcaire avec l'ossification proprement 
dite, accidenl très rare, caraclérisée par la formation de lamelles osseuses, 
irréguliêres à la vérité, mais semées de cavités osléoplastiques plus uu moins 
bien sériées. Ces cavités seront reconnaissablcs à leurs Ans canalicules rami- 
fiés et anastomotiques. Le microscope ne montre, dans la calcification simple, 
que des poussières calcaires tassées dans le tissu conjonctîf des parois arté- 
rielles et y formant des taches opaques, sèches, entourées de nombreux élé- 
ments lymphatiques. 

Les plaques calcaires des artères leur donnent une consistance inégale, 
irréguliére, des plus caractéristiques, même sur le vivant. A l'autopsie, la 
plaque rend, au choc, un son sec, et peut so briser entre les doigts. 



Il arrive que les foyers athéromateux, calcifiés ou non, se rompent sponta- 
nément dans la cavité vasculaire. La mince lame d'endartére qui sépare du 
sang la bouillie granulo-graisseuse cède, soit par efTraction d'une lame 
calcifiée voisine, soit même, ce qui est fort rare, sous rinfiuence de la pro- 
gression des lésions dégénératives qui gagnent la surface de l'endartère. 
Parfois encore, à la surface de la plaque aihéromatcuse se développe une 
inflammation suhaiguë, vraisemblablement infectieuse, qui précipite la fibrine 
et produit la formation d'un thrombus. Simultanément, sous ce processus 
aigu local, la mince couche d'endartère recouvrant le foyer athéromateux se 
désagrège à fond. 

Quel que soit d'ailleurs le mécanisme de la rupture, ses conséquences 
peuvent être de deux sortes. 

Les masses pulvérulentes, graisseuses on calcaires, lancées dans la circu- 
lation, y créent autant d'emboles : ceux-ci vont se fixer au hasard des che- 
mina parcourus; ils s'arrêtent en particulier au niveau des artérioles du 
rein, de la raie et de l'encéphale. Plus rarement peut-être, la périphérie des 
membres est envahie par ces petits corps étrangers : d'oii la possibilité d'ec- 
chymoses et même d'ilots de gangrène cutanée. Ces embolies mécaniques 
différent des embolies infectieuses par ce fait, que les lésions qui en dérivent 
relèvent uniquement des arrêts circulatoires. 

Inversement, les foyers athêronialcux. ramollis sont-ils contaminés par 
une culture infectieuse? Les corps étrangers embolisés (poussières et caillots 
fibrineux) entralnent-ils avec eux des germes pathogênes? La plupart des 
infarctus emboliques secondaires, viscéraux ou périphériques, deviennent 
autant de foyers infectieux nouveaux. Suivant les cas, ceux-ci détermineront 
dans leur sphère d'action, soit des réactions inllammatoires simples, soit des 
phénomènes pyogéniques (infarctus suppures), absolument comme dans l'en- 
docardite infectieuse aigué. Le siège du foyer primitif (cœur, aortrt thora- 
cique, aorte abdominale] aura, seul, une importance de premier ordre. 

Une complication des plus rares, causée par la rupture spontanée d'une 
plaque athéromaleuse ou calcaire, consiste en la formation d'un anàvvysme 
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disséquant. L'aorte est à peu près le siège uuiqae de cette lésion. Le sang, 
pénëlraiit à travers une fissure de la membrane interne, dtcoUe, gr&ce & sa 
pression centrifuge, un lambeau suffisamment large de l'endarlêre et s'inGItre 
progressivement entre les difrûrenles coucbes vascuiaires, surtout entre les 
feuillets de la membrane interne et de la membrane moyenne. Le sang 
peut, dans quelques circonstances, fuser non seulement le long de la crosse 
aortique (sans, bien entendu, s'épancher dans le média^tin), mais encore 
suiiTe les différentes branches de l'aorte, les carotides, les sous-claviôres, 
et venir former jusqu'aux poignets des ecchymoses péri-artérielles patho- 
gnomoniques. 



11 s'en faut que toute artérite chronique produise nécessairement une 
dilatation de la cavité vasculaire. Si l'ectasie, généralisée ou partielle (ané- 
vrysmes pariétaux), en est la conséquence la plus commune pour les grosses 
artères, l'inverse est à peu près la règle au niveau des arlérioles. 

. Dans l'intimité des viscères, dans l'épaisseur des muscles, y compris le 
myocarde, les artères et les artérioles les plus ténues sont fréquemment le 
siège d'une cndarlérite chronique hypertrophique, qui tend plus ou moins 
régulièrement vers l'oblitération de la lumière. 

L'endartère peut y acquérir une épaisseur huit à, dix fois plus considé- 
rable que normalement (lig. 37). 

L'hypertrophie des couches sous-endotbéliales évolue d'une manière 
lente, et les néo-formations vascuiaires font fréquemment défaut. L'endothé- 
lium reste normal : sinon, un thrombus se produit à sa surface et oblitère 
définitivement le vaisseau ; mais cet accident est rare. 

La mésartère peut subir. de même, un épaississement hypertrophique :le3 
cellules musculaires lisses s'accumulent en anneaux épais, concentriques il 
l'sxe du vaisseau. En même temps, la péri-artère est soumise, d'une façon 
diversement appréciable, à un processus de selérogenëse , qui servait, 
naguère, d'assise à certaines théories médicales (rAle palhogénique de la 
péri-artérite dans les scléroses viscérales). C'est, pour le dire en passant, sur 
la constatation bistologique de l'épaississement hypertrophique des mem- 
branes interne et moyenne des arlérioles que GuU et Sutton étayaient leur 
conception de la fibrose artério-capillaire. 

Lorsque le môme procédé d'intlammaliun hypertrophique envahit des 
ramifications artérielles plus volumineuses, l'artérite chronique sténosante 
est constituée. Le rétrécissement artériel généralisé, étudié par les chirur- 
giens, cause de certaines gangrènes périphériques étendues, rentre dans cet 
ordre de lésions. De même, peut-être, pour la maladie décrite par Lanee- 
reaux et ses élèves sous le nom d'aplasie artérielle, dont les causes, encore 
inconnues, peuvent frapper l'homme à tout âge et dans toutes les parties de 
son organisme. La gangrène sénile, qui se développe do préférence à la 
périphérie des membres inférieurs, ressortit h l'athérome artériel. Les lésion^ 
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d'endartérite oblitérante sont conslaDtes dans ces cas ai frappent jusqu'aux 
vasa nervorum des régions ischémifies. 

Le rélPécissement artériel peut, on le comprend, être concentrique à Taxe 
du vaisseau, ou demeurer pariétal. Cette dernière disposition, plus fréquente 
que la première, correspond aussi à des artérîtes moins généralisées. Les 
tibiales, les popUtées, la sous-claviëre, sont les régions les plus privilégiées à 
cet égard. 

Localisations de l'arlérile cliroiiîqae. — L'artt'pite chronique, alhérome, 
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arlério-sclérose, peut être généralisée à la presque lotalilé, h. l'ensemble 
même du système artériel. Bizot, Lobstein, Rokitansky, et tout récemment 
Uuchard, se sont efforcés d'établir, par ordre de fréquence, la série des 
artères vouées, plus que les autres, à Tartérite chronique. La plupart des 
anatomo-pathologistes négligent, au cours de l'aulopsie, l'examen des artères 
périphériques, particulièrement des artères musculaires. En pratique, toutes 
les branches de l'aorte devraient être inspectées à tour de rôle, et les artères 
des membres palpées, sinon ouvertes. 

Voici, d'après Huchard, l'ordre des artères frappées d'artérile chronique, 
suivant leur degré de fréquence : la crosse de l'aorte, l'aorte abdominale, les 
artères coronaires, les artères de l'abdomen, les artères du thorax, les 
rénales, les temporales, les artères de la base du cr&ne, les sous-clavièrcs, 
les carotides priniilive?, les iliaques, la splénique, les brachiales, les radiales, 
les crurales, les poplilées, les cérébrales, les bronchiques, l'artère pulmo- 
naire (qui n'est pas une artère, mais une veine), les mésentériques, les sper- 
matiques, puis la multitude des autres rameaux artériels. 

Comme on le voit, l'aorte et ses branches tiennent le premier rang. Une 
conclusion s'impose à l'esprit : le traumatisme, exercé par l'ondée sanguine 
sous pression, joue un ri)le dans le mécanisme des désordres inflammatoires. 
La longue série, encore incomplètement connue, des causes toxiques, patho- 
gènes de l'arlérite, ne viendrait qu'ensuite. 

A ce point de vue, les intoxications aiguës, conséquences des maladies 
infectieuses, ont autant d'importance que la goutte, le saturnisme, le diabète, 
le rhumatisme ou la dyspepsie, ces sources multiples de poisons transportés 
par le sang. L'arthrilis de nos pères, l'herpétisme de Lancereaux, la scrofulo- 
tuberculose, l'impaludisme et la syphilis, se rangent h ci)té de causes plus 
disculées, comme l'alcoolisme, l'ahsinthisme, le tabagisme. 

Cependant, rbérédité de rarlério-sclérose apparaît à d'autres comme une 
cause unique, vraiment indiscutable, comme une variété de l'hérédité arthri- 
tique (aorlismc héréditaire de Uuchard). EnQii, les troubles dyspeptiques 
chroniques (perturbations du chJmisme gastrique) et les troubles fonctionnels 
du rein, précurseurs de la néphrite chronique atrophique, paraissent & 
nombre d'auteurs contemporains la source la plus certaine des poisons irri- 
tants de l'endartère. 



Artérites spécifiques. — Deux variétés d'artérites, la syphilitique et la 
tuberculeuse, peuvent être considérées, la seconde surtout, comme spéci- 
fiques; elles rentrent dans le ciidre des artérites infeclieuses. 

Artérites syphilitiques. ~~ La syphilis frappe souvent d'une façon sub- 
aiguë ou chronique les parois des artères; trois évolutions sont possibles. 

On voit la vérole donner lieu à une endarlérite végétante, sténosante au 
,premier chef, capable d'oblitérer d'une façon complète ou incomplète une 
artère de n'importe quel volume, sans avoir, pour cela, recours à la throm- 
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bose. La mésartère sera peu ou modérémeni touchée. La péri-artère, au 
cooiraire, sera gorgée de lésious subaigutis, nodulaires et végétantes, sou- 
vent accolées à de véritables gommes miliaires inrittrécs dans les tissus 
circonvoisins (péri-artérile gomincuse). Bienl'jt, l'artère syphilitique, deve- 
nue flbroïde et de plus en plus scléreuse, se rétrécira en s'atrophianl. [iref, il 
ne restera du vaisseau qu'une simple colonnelte fibreuse, absolument mécon- 
naissable. Telle est l'ar- 
léritc syphilitique obli- 
térante. 

D'autres fois, au con- 
traire, les lésions sub- 
siguës ou même aiguës, 
éteintes sur place, se sont 
circonscrites sur une lar- 
geur assez grande. Ces 
placards d'artérite alro- 
pbiquc, avec affaissement 
flbroïde des parois, déter- 
minent des ectasies par- 
tielles, anévrysines laté- 
raux. Communes le long 
des artères encéphali- 
ques, ces poches compri- 
ment les centres nerveux. 
Elles sont susceptibles de 
guérison, mais cppubles 
aussi de rupture, et par 
conséquent fort redou- 
tables. Les anévrysmes sy- 
philitiques peuvent, ainsi 
que nous l'avons vu, se 
développer sur les gros 
troncs artériels, y compris 
la crosse de l'aorte. 

Enlin, le mécanisme 
le plus habituel de la sy- 
philis artérielle consiste 
dans la formation de fo- 
yers d'endartérite nodu- 
laire, ji la surface des- 
quels l'endothélium, irrité, desquamé ou nécrosé, occasionne la formaLion 
de Ihrombus. Cette thronibo-artérite syphilitique oblitère sans peine, et 
d'une manière définitive, la lumière vasculaire. Le plus grand nombre des 
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oinuerv^ioa* cliniques où la syphilifl cérébrale a élé lraité«. avec on sans 
Hic«/4, onl Irait i celle manifestation, dite secondaire on tertiaire, selon les 
mit. I.c*t fityt'.r» de ramollifsetncnt cérébral qui en résultent pemiellront soa- 
veot une «urvic ludi'jlinie, A condition, bien entendu, qne des centres im- 
purluflU de la «ubslancc encéphulique n'aient pas été radicalement détruits 
(flg, t3). I) Taut se rappeler que la thrombo-artërîle syphilitique peut oblitérer 
le pluH petit cimme le pUitt volumineux dea vaisseaux encéphaliques, y com- 
priH lu carotide interne (dont ju possède un bel exemple] et le tronc basilaire 
(Joffroy.) 

A rti'rili'H InliiTciihiisfs, — I.a tuberculose artérielle est plus spécifique 
«ucorc qu« la Hyphilis, (^n eu si-ns qu'il est possible de déceler dans les parois 
iitalnduN le K'"''"^ pathogène, lo((é au milieu des désordres par lui engendrés. 
Diinn Heu former chroniques habituelles, la tuberculose, qui procède par 
rolonit'H masHives, ruHpoctc le plus souvent les artères tant soit peu volumi- 
neuRRM, nlorn qu'elle envahit avec une prédilection marquée les parois des 
nrli>riolei(, don veine», et des veinules. 

LuN blocH canéeux foruiés dans les visc6res tels que le poumon, le rein, 
riuliisliii, euKldbenl toujours de nombreuses artérioles. Le mécanisme en 
était di^Jti (étudié, longtemps avant qu'on ue connût le bacille pathogène. L'in- 
vunculurlli) deM tubercules crus représente, aujourd'hui encore, leur carac- 
lire dlnlinclir par excellence; c'est elle qui, d'ordinaire, rend facile le dia- 
gnOMlic dilTéventiel entre la gomme syphilitique et la gomme tuberculeuse, 
li'iiillllratiou castieuse constitue, pour la plus grande majorité des cas, le 
mode de tuberculisation classique dus artérioles; dans ces conditions, l'arté- 
rito fuit, fk proprement parler, déDtut. 

I>au8 la tuberculose ohrunique, les artères de moyen calibre ne présentent 
guère do lésions tuberculeuses vraies; il faut excepter les trois localisations 
fiuivAntcs : les nrttïres ct^rt^brales, les artères rénales et les ramiQcatlons 
lubulairos du l'artère puluionnire. Encore, cette dernière détermination 
pourrait-elle prêter ft la discussion, puisqu'il s'agit d'un vaisseau veineux; 
loais !«» alli^rstious de ces trois ordres de canaux sont identiques et méritent 
tl'^lrv décritvs siukultanémeut. 

Los artérites cérébrales tuberculeuses appartiennent k la méningite 
bncilUirv. Simple protuigattou des cultures développées dans les espaces 
sous-pie-uièriens, rartérite procède de dehors en dedans, de la même fafon, 
IovAk* prt)p<krti»ns ganlées, que le mal de Polt tuberculeux daos l'épaissear 
di>« Uvis meniUranes d'euveloppe pr\4ectrices de la moelle épinière. Les toi- 
IkulM lub«rculeu\ prottTe^^'sent le Kuiç d« la gaine hiuphatiqae des artères, 
twiuct|vittem«>nt dans U pérî^rtère des branches de ta sylvieane, votre mém« 
autour «If !nui lr\>nc d'ortgiue. IVu * peu, la nembrase ntoyeane. pais l'endar- 
lèri>, MutI priiH» i leur tour. Les ceUttl«s ^iliaBles se fonoeot aux dépens des 
(yIIuW B\e4 dv U c<(ttcbe sous-endothéttale (Ctwail . Enfio, readothéliiiB 
«lWw4 «uurv le vl^t>>>t d'ua ittn.Mnbw thtÎMWx, q«i ubUténn iWfiin1iH«niBl 
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la lUnûërc du Yaisscnu, déjà fort rêtrécie. Ainsi DOitronl les mmollisse- 
meots étendus de la. substance cérébrule. 

Les lésions tuberculeuses de l'artôre pubiionairo appnrllennent en propre 
à rhisloire des cavernes pulnionuires, dont nous nous occuperons plus lard. 
Le mécanisme, tout en restant le même, produit des désordres différents dans 
un certain nombre de circonstances. L'évidement du lobule pulmonaire, 
ulcéré par la fonte caséeuse des nodules tuberculeux pâri-broncliiques, 
détermine le long des petites ramifications de l'artère pulmonaire la même 
cnséilicnlion des parois et de leur contenu, que subit toute urtériole logée 
dans une masse casèeiise quelconque. 

Au niveau dune branche importante do l'artère pulmonaire, satellite 
d'une bronche sus-lobulaire plus ou moius volumineuse, la tuberculose peut 
a(;ir autrement. Le lobule ulcéré, devenu caverne, est disséqué, et la bronche 
avec son artère pulmonaire s'y trouve mise i\ nu. De ces deux organes 
entourés de substance tuberculeuse, l'un, la bronche, se dilate et s"ulcère, 
l'autre, l'artère, d'abord irritée, esquisse une poussée pariétale d'endartérite 
au niveau de la caverne. Peu & peu, rinfiltration tuberculeuse envahit ses 
couches, de la surface vers la cavité; la paroi cède sur un point plus ou 
moins étendu et donne lieu à U formation d'un andvrysme de Rassmussen. 
D'autres fois, l'endartérîte devient Ihrombosique, auquel cas la circulation 
est définitivement supprimée dans le territoire en question. 

L'anévrysnte de l'artère pulmonaire est donc logé dans une caverne dont 
les dimensions, souvent considérables, peuvent ne pas dépasser celles d'une 
noisette. La poche ané^Tysma tique est toujours pariËlale, appendue à une 
division vasculaire assez grosse. Le volume de l'anévrysme varie depuis celui 
d'un gros pois jusqu'à une fève, une noix, un œuf de poule. 11 peut remplir 
la totalité de la caverne, et celte dernière est, d'ordinaire, perméable. Par- 
fois, au contraire, elle est fermée par l'anévrysme lui-même, qui l'obstrue, 
comme J'ai pu l'observer dans un cas. Souvent cachée dans quelque anfrac- 
tuosité pariétale de la caverne, la tumeur est lantiH recouverte de muco-pus 
cftséeux, tantôt tapissée de caillots noirâtres ou crnoriques qui la dissi- 
mulent. 

Quand elle se rompt, la mort, presque con.stamment, survient par 
hémoptysie abondante, ou mémo foudroyante, et les traces de l'hémur- 
rhagie peuvent être suivies depuis la trachée jusqu'à la caverne. La rupture 
est d'ordinaire fissuraire ; la coque fi bro- casée use de la poche se brise, 
comme fendue sous la pression du sitng. 

Le microscope montre une endartérite chronique pariétale invasculaire, 
habituellement en voie de dégénérescence hyaline; cette couche enflammée 
peut, à son tour, avoir été nécrosée, par suite de lu propagation des poisons 
caséifiants tuberculeux, de la surface de la caverne à la totalité des couches 
constitutives de lartére. Sur la surface extérieure de l'anévrysme, s'étale 
soit un placard fibro-caséeux, désorganisé, dont le fond est extrêmement 
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friable, soit an tissu nodulaire tuberculeux. Dans la structure de ce tissu 
entrent, suivant les cas, des follicules tuberculeux, avec ou sans cellules 
géantes, des amas embr^'onnaires, enfin et surtout des blocs caséeux, infil- 
trés, par bandes nécrobiotiques, dans l'épaisseur des parois vasculaires. 

La fréquence des anévrysmes tuberculeux de Tartère pulmonaire est assez' 
grande pour justifier la règle qui commande au clinicien de soupçonner cette 
lésion, dès qu'une forte hémoptysie survient chez un phtisique cavitaire. 

Dans le rein tuberculeux, plus spécialement dans la tuberculose miliaire 
de cet organe, on trouve parfois des lésions bacillaires systématisées le long 
des artères radiées : l'infection microbienne s'est embolisée par la voie san- 
guine. La thrombose infectante consécutive peut se reconnaître à Tœil nu; 
c^est ainsi que Ton voit les traînées caséeuses infiltrées le long des pyra- 
mides de Ferrein, sous forme de bandes ou même de cônes comparables à des 
infarctus. 

Ailleurs, c'est au niveau d'un appareil glomérulaire (artère afférente et 
capillaires du glomérule) que la colonie bacillaire s'arrête. On y peut suivre le 
bacille de Koch, d'abord dans son trajet intra-vasculaire, puis au milieu des 
nodules caséeux péri-vasculaires créés par effraction. 

La tuberculose rénale pourra quelquefois être diagnostiquée, grâce à 
l'étude bactériologique de l'urine, qu'il ne faut jamais négliger dans les cas 
douteux. 
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Peo de questions analomo-patliologiques ont subi autant de Ductuations 
que celle des phlébites. Ln connaissance exacte des iaflaaimations veineuses 
ne date que des travaux de Cruveilbier (183t}. 

Avant lui, on n'admettait gutre que deux variétés de pblébite, la plilegma- 
lia des accouchées, mise en lumière par HuQ, Davis, Guthrie, Robert Lee, 
Dance, et la phlébite des opérés de chirurgie (Hunier, Hogdson, Sédillot, 
Velpeau). 

Cruveilhier reconnut et démontra l'identité de la phlébite puerpérale et 
des phlébites septiques post-opéra loires. 11 fit plus : il entrevit la grande 
série des causes, aujourd'hui mieux connues, capables d'irriter la membrane 
interne des veines au moyen d'un sang devenu phlogogêne. Cette notion 
pathogénique simple, acceptée par un grand nombre d'auteurs, régna sans 
partage jusqu'à Virchow. 

Avec l'illustre analamo-palhologiste allemand, en effet, commençait, il y 
a bieutât quarante ans, une théorie nouvelle : microscope en main, Virchow 
et ses élèves rejetèrent l'idée de l'inflammation primitive de l'endophlébe 
dans la plus grande majorité de pblegmatia trouvées à l'autopsie d'individus 
cachectiques (cancéreux, phtisiques, etc.). Vircliow créait, de toutes places, 
la thrombose m aras tique. 

L'absence de lésions endothélioles au niveau des coagulations sanguines 
adhérentes l'engageait à admettre le double mécanisme pathogénique sui- 
vant : a) altérations chimiques spécialus du liquide sanguin, consécutives & 
la cachexie ; h) perturbations mécaniques survenant dans le débit du sang 
veineux. Les remarquables études de Virchow sur la thrombose, l'autorité 
attachée & sou nom et iJ. ses travaux, amenèrent l). lui, pendant nombre 
d'années, la plupart des observateurs. La pblegmatia alba dolcns redevint 
une entité nosulogique : le ralentissement de la circulation veineuse était la 
cause presque unique de la Tormalion du caillot sanguin. En France, Lance- 
reaux établissait les lois mécaniques de la stase veineuse et de la thrombose 
cachectique. 
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A la suite de ces travaux, beaucoup d'expériences furent tentées en vue 
de confirmer la doctrine de Virchow. Malheureusement, la presque totalité 
des observateurs n'obtinrent que des faits négatifs. BrUcke, reprenant ses 
recherches anciennes, constatait que le sang, isolé dans un segment de veine 
vivante, ne parvient à se coaguler qu'après une altération évidente des parois 
vasculaires. Zahn démontrait, à l'aide de l'imprégnation des endothéliums 
par les sels d'argent, que la coagulation du sang dans une veine mésenté- 
rique exposée à l'air commence toujours à la hauteur des endothéliums 
altérés. 

Frantz Glénard perfectionnait bientôt l'expérience de Brticke; il montrait 
que l'apparition du caillot dans un segment de veine, liée et extraite hors 
de l'animal, est consécutive à la nécrose des parois veineuses. Durante, 
Baumgarten, Hayem, confirment et complètent ces expériences. 

La question en était là, il y a quelques années encore, sans que la théorie 
de Virchow, sapée de toutes parts, fût définivement vaincue. On avait prouvé 
que le sang ne peut se coaguler dans une veine qu'à la condition d'une 
altération préalable de la membrane interne. Comme on ne connaissait point 
encore ces altérations, on chercha d'abord dans le sang lui-même les élé- 
ments de sa coagulation. Les anciennes idées de l'hypérinose (exagération de 
la quantité do fibrine dans le sang) et de l'inopexie (coagulabilité exagérée 
du sang) n'avaient plus cours, abandonnées presque au lendemain de leur 
apparition (Vogel, 1854). 

L'histologie fournit bientôt de précieuses indications. Zahn remarque que 
le caillot commence toujours par un dépôt de cellules blanches adhérentes à 
la paroi; les fibrilles de fibrine n'apparaissent qu'ensuite. Hayem, le premier, 
dans ses belles recherches sur le sang, décrit l'existence des hématoblastes, 
dont la précipitation nécrosique marque la première étape de la formation 
du caillot. Bizzozero, Eberth et Schimmelsbusch attribuent la même propriété 
aux « plaquettes » du sang. 

Ce n'est pas ici le lieu de discuter la question de savoir exactement 
l'origine première de la précipitation de la fibrine. Il suffira de rappeler 
les notions suivantes, aujourd'hui classiques en pathologie générale, a) La 
fibrine est une substance qui ne préexiste pas dans l'organisme, à l'état 
normal, h) Quel que soit le mécanisme qui préside à la précipitation du 
fibrinogène (sous l'action du ferment-fibrine, dans un milieu chimiquement 
déterminé), la fibrine est toujours un produit nécrobiotique. c) La totalité 
des éléments figurés appartenant ù la série du tissu conjonctivo-vascu- 
laire, depuis les globules blancs jusqu'aux cellules fixes et aux endothé- 
liums, peuvent, en mourant, donner naissance à des coagulations fibri- 
neuses. cl) Les épilhéliums de revêtement peuvent également subir le même 
procédé de mortification. 

Ces morts cellulaires rentrent dans la catégorie des lésions décrites par 
Weigert sous le nom de nécrose de coagulation. 



l-lll.t:illTES 



«* 



Le court résumé qui précède permet d'expliquer la réaction qui se fit, il 
y a quelques années, dans les idées au sujet de la thrombose veineuse des 
cacliectiques. Dès 1874, mou maître Vulpian réclamait à nouveau l'examea 
microscopique des veines Ihrombosées et prévoyait la découverte de lésions 
endolhéliales protopalhiques. Peu après, les travaux de Renaut, de Troisier 
et de Damaschino, pour ne citer que les plus importants, établissaient lu 
préexistence ronslanle d'altérations de l'endophlèbe, au niveau de l'origine 
du caillot thrombosiquc. 

Ces notions acquises furent complétées par les recherches mierobiques. 
En 1880, Doléris, un élève de Pasteur, décrit et figure des colonies de mi- 
crobes à la face interne des grosses veines atteintes de phlébite puerpérale. 
Enfin, c'est en particulier Cornil et ses élèves, surtout Widal, qui élablirenl 
définitivement la nature infectieuse, streplococcique, de la phlegmalia des 
femmes en couches, Tout récemment, mon collègue et ami Vaquez consacrait 
ft l'étude de la pl^egmatia des cachectiques une série de travaux métho- 
diques et démontrait la présence fréquente de germes pathogènes, connus 
et banals, dans les parois des veines thrombosées. 

La notion de la nature infectieuse de lu plupart des phlébites aiguës se 
base aujourd'hui sur un assez grand nombre de faits. Pour ne citer que 
quelques auteurs, Cornil, Hutinel découvrent des micro organisme s dans 
certains cas de phlébite dothiénenlérique. Girode trouve le buclerium coli 
commune dans une phlébite typhique. Weigerl, R. Durand-Fardel, Kiener, 
Ghantemesse, Widal, Vaquez, rapportent des cas de thrombose veineuse 
bacillaire nu cours de la tuberculose. En outre, Vaquez publie plusieurs 
observations de phlébite, oblitérante ou non oblitérante, chez des cancéreux 
et des tuberculeux, dans lesquelles la présence de microorganismes (strepto- 
coques ou staphylocoques) était d'une constatation facile. Mya a même pu 
reconnaître le pneumocoque dans un caillot phlébitique. 



On peut, en somme, accepter sans trop grande réserve ces deux notions ; 
que les agents infectieux rencontrés dans les veines atteintes de phlébite 
sont vraisemblablement la cause de la thrombose inflammatoire qui les 
entoure; que la variété de phlébite aiguë appelée jadis phlegmatia, rentre 
dans la série variée des infections secondaires, complications mieux étudiées, 
qui surviennent au cours des maladies chroniques, telles que le cancer, la 
tuberculose, la goutte et la chlorose. 

Le mécanisme admis par les auteurs, pour expliquer le mode de pénétra- 
tion des microbes pathogènes dans les difFérentes couches constitutives de Ift 
veine, sera étudié dans un autre chapitre. 
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L'étude analomo-patholo^ique des phlébites les divise en phlébites aiguës, 
subaiguës et chroniques. 



Phlébites aiguës. ~ Les phlébites aiguës sont de deux ordres : suppu- 
ratives et exsudulives. 

Les phlébites suppiiralivts, les plus rares de toutes, communes autre- 
fois, alors que la chirui^e ignorait l'asepsie, sont à peu près inconnues 
maintenant. Une des causes les mieux établies de la phlébite suppurêe était 
la saiguée, trop fréquemment pratiquée k l'aide d'instruments contaminés, 
et à travers des téguments malpropres. 

De nos jours, un ne décrit plus guôre que deux variétés de phlébite snp- 
purative : les phlébites utérines, causées par le streptocoque pyogènc, élé- 
ment du puerpérisme infectieux, et la pyléphlébite, inOammation de la veiue 
porte, dont la forDie pyogéoique se rattache le plus souvent & une infection 
microbienne d'origine intestinale (dysenterie, ulcérations typhiques ou tuber- 
culeuses, appendicite et typhlite ulcéreuses). 

Ou peut signaler encore, en passant, les cas exceptioanellement rares de 
périphlébite suppurée, d'abcès phlegmoneux développés au voisinage d'une 
veine cl se compliquant de l'ulcération des parois veineuses, avec péné- 
tration du pus en nature dans le torrent sanguin (phlegmons cervicaux, otite 
suppurée, psoïtis, etc.). 

11 suftira de rappeler que les phlébites suppurëes se présentent lantât 
avec la cavité de la veine remplie d'un pus caractéristique, tanlôl, au con- 
traire, avec une veine incomplètement comblée par des caillots ramollis, 
putrilagineux, gris-rougeàtrcs, au milieu desquels il est extrêmement difficile 
de reconnaître un liquide purulent. Les phlébites puerpérales des sinus vei- 
neux utérins et des grosses veines logées sur les bords de la matrice four- 
nissent un exemple de la première variété. La pyléphlébite suppurée corres- 
pond souvent â la seconde. 11 est inutile de noter que les parois des veines, 
ainsi que leur contenu, sont, dnus ces deux cas, gorgées de leucocytes et de 
microbes pnthogèues. 

La phlvhite cxstulativc, la seconde forme de phlébite aiguë, la plus com- 
mune, correspond en réalité & la majorité des cas décrits sons le nom de 
phlegmatia alba dolens : c'est la thrombose aiguë et circonscrite d'une cavité 
veineuse. 

Ici, la difficulté n'est point tant de savoir si le caillot thrombosique s'esc 
déposé primitivement sur un endolhélium sain, auquel il s'est accolé, ou si 
les altérations aiguës de Tendothélium ont précédé nécessairement la forma- 
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tion du thrombus. Le problème s'esl modifiti, par suite dos données micro- 
biques modernes. 

Lorsqu'on ouvre une veine alLeinle de phlegmatia alba dolens rficente, 
on constate toujours, sur un point déterminé du caillot cruorique, quelle 
qu'en soit d'ailleurs la longueur, une région inlimement adhérente à la paroi 
interne de la veine. 

En ce point, il est fréquemment possible de reconnaître, même à l'œil nu, 
nu épaississement plus ou moins régulier de la paroi veineuse. 

D'ordinaire, cette tuméfaction de l'endophlébe n'est point annulaire; elle 
n'occupe point, sur une surface donnée, la loLalité de la lumière du vaisseau. 

L'étendue du caillot thrombosique est des plus variables. Dans certains 
cas de phlébite superficielle des membres, on mesurera des petits thrombus 
de 2 à 3 centimètres. Ces phlébites insulaires, isolées ou multiples, discrètes 
ou cohérentes, s'observent de préférence dans les veinules du mollet, ou le 
long de la saphéne ; j'en ai vu plusieurs cas localisés aux différents segments 
des veines superficielles du membre supérieur. 

Plus ordinairement, la phlébite thrombosique s'étale davantage. Elle 
peut envahir, par exemple, la totalité de la veine saphêne interne, les deux 
saphènes, la fémorale et la poplitée, l'ensemble des veines profondes du 
membre inférieur, etc. La phlébite puerpérale, partie des sinus veineux de 
l'utérus, gagne les veines utérines, la veine hypogastrique du même cAlé, 
monte jusqu'à la veine iliaque externe, et redescend dans toute la hauteur 
de la fémorale et de ses branches, en même temps qu'elle peut remonter, par 
l'iliaque primitive, jusqu'à l'origine de la veine cave inférieure, et au delà. 

Dans tous les cas, au bout de quelques jours, vers la seconde semaine, 
l'aspect du caillot thrombosique est des plus caractéristiques. Il se divisQ 
d'une manière plus ou moins parfaile en deux régions distinctes. 

La première partie, centrale, libre ou à peine adhérente, la plus rappro- 
chée du cœur, est composée d'un caillot arrondi, avec une extrémité mousse, 
comparée par les auteurs iï une tôle de serpent, à un battant de cloche ; 
elle est colorée en rouge-brun [caillot cruorique récent), ou en gris blan- 
ch&lre (caillot fibrincux déjà plus ancien], ou bien est disposée en placards 
alternalivcmeut rouges et gris. 

L'autre partie du caillot, périphérique, la plus éloignée du cœur, est adhé- 
rente aux parois veineuses au poinl d'être intimement confondue avec elles. 
Suivant les cas, cette base du caillot oblitère complètement le vaisseau, quel 
qu'en soit le calibre, ou ne fait que rétrécir partiellement la cavité vasculaire 
(thrombus pariétal). 

La surface du caillot adhérent est lisse; sa masse s'enchevêtre dans tes 
anfractuositéa formées par le tronc principal et les branches afférentes 
envahies à leur tour. Les nids valvulaires, s'il en existe dans la région malade, 
sont comblés par les caillots, et leurs replis englobés dans la masse fibrineuse. 

Quand les lésions sont plus anciennes, il n'est pas rare d'observer an 
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ramollissement puriforme du caillot : au centre d'une coque fibrineuse, d'une 
densité et d'une friabilité variables, le couteau met à jour une poche remplie 
d'un liquide crémeux, grisâtre, en tout comparable au contenu des lésions 
que nous avons appris à connaître sous le nom de végétations globuleuses et 
de kystes fibrineux du cœur. 

Plus rarement, la cavité intra-thrombosique est devenue kystique et ne 
contient plus qu'un liquide séreux. 

Plus tard encore, on pourra trouver une série de masses calcaires au 
centre du caillot, variété peu commune de phlébolithes, dont nous aurons à 
nous occuper. 

EnGn, l'anatomie pathologique démontre que les veines les plus volumi- 
neuses, une fois Ihrombosées, peuvent récupérer plus ou moins complètement 
leur lumière. Dans ces cas, très rares à la vérité, la résorption totale des 
caillots obturateurs s'est effectuée, grâce à la riche vascularisation des masses 
fîbrineuses. La fibrine est envahie secondairement par des lacunes vasculaires 
qui se mettent en communication avec les vaisseaux de la paroi et avec les 
régions sus et sous-jacentes à la portion oblitérée (Bail, Damaschino, Troisier). 
La vascularisation du caillot ne diffère aucunement de l'organisation des néo- 
membranes inflammatoires des séreuses. 

Les parois de la veine sont toujours épaissies dans la hauteur des lésions 
internes. Les vasa-vasorum et le tissu cellulaire qui les accompagne, parfois 
même les artères et les nerfs satellites de la veine, sont englobés dans un 
tissu conjonctif densifié, chroniquement irrité. Les veines collatérales sont 
toujours ectasiées (circulation collatérale;. 

Lorsque l'oblitération de la veine est définitive, le vaisseau apparaît trans- 
formé en un cordon fibreux, dur, lisse, souvent beaucoup plus petit que 
n'était la veine normale. L'organe est supprimé, comme sa fonction, et 
Texamen microscopique y révélera l'organisation définitive des caillots en 
un tissu fibroïde de cicatrice. La disparition totale d'une veine atrophiée est 
même possible ; sa sténose générale post-phlébilique n'est pas rare. 

Lésions bistologiques. — La phlébite suppurée ne nous arrêtera pas 
longtemps. Il s'agit d'une infiltration des trois membranes de la veine par une 
multitude de leucocytes et de germes pathogènes. Tantôt cependant, suivant 
la cause, le phlegmon pariétal est prépondérant au niveau de la membrane 
interne, infectée la première par la pyohémie ; tantôt, au contraire, la pro- 
gression des lésions suppuratives s'étant faite de dehors en dedans, c'est la 
membrane externe qui est le plus largement envahie par les microbes patho- 
gènes (streptocoque, staphylocoque, coli-bacille, pneumocoque) et par les 
leucocytes qui ont afflué en vertu des lois de Thyperdiapédèse. 

Les phlébites aiguës non suppurées, exsudatives, purement thrombo- 
siques, dont le prototype est fourni par la phlegmatia alba dolens, sont plus 
intéressantes à connaître. 
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Un premier point, bien mis en lumière par les Iravaux modernes, en parti- 
culier par Vaquei, est le suivant : la thrombo-phiébile, ordioairement parlieUe 
et localisée aux régions déclives des membres inférieurs, est presque toujours 
caractérisée, au moins sur quelques poiuts de son étendue, par des lésions 
végétantes de l'endophlèbe. C'est donc plutôt une endophlébitc végétante et 
par conséquent subaiguc, non pyuhémique, qu'une phlébite exsudalive aiguë, 
purement endolbéliale. Il sutfit de recherclier avec soin, dans les poials les 
plus adhérents du caillot, pour trouver, reconnaissables à l'œil nu, ces 
bourgeonnements punctiformes, arrondis, de la paroi interne de la veine. 
Enchâssés dans l'intimité des blocs fibrino-leucocytiques, ils apparaissent 
comme la signature d'un processus réactîonnel moins violent, plus réparateur 
aussi, que celui qui caractérise les phlegmasies aiguës hyperinTectieuses. 

La clinique confirme ces données fournies par le laboratoire : elle montre 
que la pblébitc niguti simple, qui complique, comme nous l'avons dit, la 
plupart des maladies inreclieuses (depuis la lièvre typhoïde jusqu'à la grippe, 
le rhumatisme aigu franc, et la pneumonie), n'est point ordinairement pyogé- 
nique. La phlegmalia alba dolens des femmes en couches, quand elle sur- 
vient après le tli-20° jour, quoique habituellement streptococcique, comme 
l'a prouvé Widal, est également plus bénigne dans ses déterminations vei- 
neuses que la phlébite liypennfeclieuse des premiers jours des couches. Noua 
laissons de cAté, bien entendu, pour le moment, ses complications enibo- 
liques, si redoutables A plus d'un titre. 

En outre, l'examen minutieux des malades, aussi bien de ceux atteints 
d'une infection aiguë vraie que de ceux victimes d'une cachexie devenue 
infectieuse par accident (cancer, tuberculose, goutte, chlorose), fournit 
quelques données importantes. La clinique montre, en elTet, que cette phleg- 
matia a ses prodromes locaux et généraux, et qu'eu réalité le débutsoi-disant 
subit de la thrombose n'est, le plus ordinairement, que le moment précis de 
l'oblitération complète du tronc veineux. Vaquez a justement décrit sous le 
nom de période pré oblitérante ces prémisses de la phlébite thrombosique. 

Ainsi, les lésions circonscrites de l'endophlèbe auront eu le temps de 
naître silencieusement, d'irriter la membrane interne (en la desquamant sur 
un ou plusieurs endroits), de solliciter la réaction végétante de la paroi, 
d'une façon identique aux processus évoluant à la surface de l'endocarde ou 
de toute autre membrane séreuse enllammée. Les lésions mécaniques ne 
seront qu'un second acte, une manifestation deutéropathîque. 

Des remarques qui précédent une série de considérations découle, que 
nous allons résumer eu quelques lignes. 

L'endophlébite insulaire, qui caractérise la phlegmatia, débute sourde- 
ment, dans des points variables de la séreuse. Les nids valvulaires, que cer- 
tains auteurs prétendaient devoir être le siège de prédilection de l'intlam- 
mation veineuse, n'y jouent qu'un râle banal, semblable aux autres régions 
de la membrane. 
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sang. Ed ce point précis, pu «xemple, les MtamicUaSUs d'Hayem se fixent, 
formeot des amas, et. par leur atort, douent onissaBce i une qaantitâ 
variable de fibrine. De m^me, qaelques leococrtes dn sang s Immobilisent, 
quelques bêmalies s'arrêtent : tous s'emprisonnent dans les mailles de malé- 
riaox nécrosés (fibrinei qui adhèrent à la conche sous-end otbéliale. 

Les choses peuvent en demeurer là. quant aux dèp6l$ de substances 
mortes fixés sur la plaque d'endophlébile. Le sang continue à circuler & te 
surface; les lésions demeureDt pariétales et par suite i peu près sûrement 
ignorées du clinicien. Ce dernier, en elTet, tu l'absence d'œdème, oublie 
d'interroger la douleur, souvent localisée au trajet da vaisseau veineux. 
Aussi, l'endophlèbite risquera- l-elle. en pareil cas, de rester une surprise 
d'autopsie. 

Plat souvent, à la vérité, la maladie locale progresse. La totalité des 
parois veineuses prend parti, dans cette lutte exercée par l'endophlèbe contre 
les microbes ou leurs poisons déposés k sa surface. 

La membrane moyenne s'irrite, se laisse eo^-ahir par des proliférations, 
embryonnaires, nées des vaisseaux de la membrane adventice. On assiste à 
une végétation néo-vasculaire qui pousse, perpendiculairement aux couches 
connectives et musculaires, ses capillaires de nouvelle formation : leur exnbé- 
rance, ultérieurement, deviendra peut-être excessive. L'endoptilèbe se vascn- 
larîse à son tour : de vastes mailles vasculaires, oi> le sang circule largement, 
se forment à la base de la couche sous-endut bel taie et envoient leurs pointes 
protoplasmiques dans la totalité des masses fibrino-leucocy tiques accumu- 
lées à la surface de la membrane enQommée. 

Alors, si la cause qui a créé la phlébite interne est permanente, surtout si 
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elle a suscité d'emblée une violente réaction de l'endophlèbe, on voil d'énormes 
bourgeons néo-connectirs et néo-vasculaires se glisser au milieu des blocs 
Bbrineux adliôreots. Ces llirombus ont une épaisseur d'autant plus grande, et 
Tendophlébite est d'aulunl mieux oblilcrante, que le procédé ioflammaloire 
initial aura été plus élendu en surfiice cl d'nne durée plus prolongée. 

J'ui vu plusieurs cas d'obstruction complùle de gros troncs veineux (veine 
sous-ctavière, grande veine mésaraïque, veines surrénales, etc.), dans les- 
quels une organisation totale de Taire vasculaire oblitérée s'était etTectuée au 
voisinage d'une lésion péri-veineuse irréductible : je citerai, par exemple, les 
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adénites chroniques cervicales fibro-caséeuses, juxta-veineuses, les grosses 
masses tuberculeuses de la surrénale (maladie d'Addison) (flg. 41]. 

Un nombre considérable de phlébites aiguës, ordinairement secondaire» 
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(convalescence d'une maladie infectieuse, cachexies tuberculeuse, cancé- 
reuse ou chlorotique, cardiopathies chroniques), ressortissent à une infection 
pariétale de la veine, causée par l'une quelconque des familles microbiennes 
connues et banales. La preuve en a été fournie maintes fois, nous Pavons dit 
plus haut. 

Les cas négatifs, dont il faut tenir compte, peuvent s'expliquer par plu- 
sieurs raisons : Texamen trop tardif de la région malade, la phlébite aiguë, 
qui guérit souvent, permettant une survie prolongée favorable à l'extinction 
des germes pathogènes; l'étude incomplète ou mal topographiée de la veine 
malade, car c'est aux points les premiers frappés qu'il faut s'adresser pour 
trouver la cause, le reste du thrombus demeurant souvent aseptique, et la 
recherche des microbes pathogènes devant porter sur la totalité des parois, 
notamment les couches adventices et les vasa-vasorum. 

Il est intéressant de noter, à ce propos, qu'on a pu rencontrer les 
microbes pathogènes, non seulement à la surface de l'endophlèbe (partie 
adhérente du caillot), mais encore dans la mésophlèbe et dans la membrane 
adventice, y compris les vasa-vasorum. Ces vaisseaux, dans quelques cas, se 
montraient bourrés de germes, et, dans d'autres, totalement oblitérés eux 
aussi par une thrombose, jugée contemporaine, consécutive ou même pré- 
existante, suivant les circonstances. Voilà pourquoi certains auteurs accep- 
tent, au point de vue pathogénique, l'influence prépondérante des lésions 
infectieuses des vasa-vasorum. 

\ cette opinion doctrinale, qui rellète quelque peu les idées concernant 
l'origine vaso-vasculaire des artérites, on a le droit de répondre en réclamant 
des faits plus démonstratifs. Il paraît aussi simple, et plus logique, d'ad- 
mettre que les germes pathogènes trouvés dans les parois d'une veine pro- 
viennent de sa cavité, qu'ils tendent à quitter, en vertu d'une action diapé- 
délique, accordée, d'ailleurs, à la plupart des microbes. A quoi bon invoquer 
l'inoculation du vaisseau en deux temps : par efl'raclion des germes, d'abord 
à travers les parois des vasa-vasorum ; puis, à travers les membranes mus- 
culaire et interne du gros tronc veineux? Cette explication trop compliquée 
du mécanisme des lésions, suffirait pour la rendre suspecte. Le discrédit qui, 
de nos jours, règne sur les vasa-vasorum dans leurs rapports avec les arté- 
rites subaiguës et chroniques, aggrave encore, si possible, les réserves qu'il 
me paraît utile de faire à propos de l'origine vaso-vasculaire des endophlé- 
bites aiguës infectieuses. 

Enfin, il est logique dépenser que les substances toxiques incessamment 
véhiculées dans le sang, au cours des maladies aiguës infectieuses et pendant 
les maladies chroniques (goutte, chlorose), sont capables d'adultérer la mem- 
brane interne des veines, aussi bien que les germes pathogènes eux-mêmes. 
En d'autres termes, une phlébite, survenant pendant une maladie infectieuse, 
peut n'être qu'une manifestation de la toxicité du sang, sans qu'aucun 
microbe ait eu à intervenir mécaniquement, loco dolentî. 
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Ces queslioas sonl encore à l'élude; elles ne comportent donc pas une 
solulioD ferme immédiate. Il sufiiL de les avoir rappelées incidemment. 

Phlébites chroniques. — Sous le terme de phlébites chroniques on 
décrit plusieurs variétés de lésions veineuses très dissemblables. 

Certaines sont le reliquat d'une endophlébi le aiguë Ihrombosique. L'orga- 
nisalion libro-vasculaire du caillot obturateur l'a transformé en un cordon 
scléreux complètement plein, plus souvent lacunaire. L'altération occupe une 
étendue très variable, par exemple la totalité de la veine fémorale et de la 
veine poplilée. 
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D'autres cas ont trait i!L des altérations chroniques d'emblée, circonscrites 
il la membrane interne ou généralisées H l'ensemble des parois veineuses. 
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Ces phlébites parltetles sont souvent eDlrcmélées h. des ilols d'endophlébilo 
sub3i(i;nË, végétante, progressivement organisée et devenue fibreuse à son 
tour. La tavilé vasculnire. dans ces circonstances, est normale ou dilatée, 
c'est-à-dire variqueuse ; la phlébite chronique ressortit alors aux varices, 
comme nous le verrons bientAL 

Il est d'autres variétés encore de phlébite chronique, ctirac té risées non 
plus par lu dilatation mais par le rétrécissement de la lumière vasculairc. 
L'induration des parois est générale. Le microscope montre, en m^me temps 
qu'une transformation libroTde de la membrane adventice et de la couche 
musculeuse, un épaississement énorme, endophlébilîque, de la membrane 
interne parsemée de vaisseaux capillaires. Une lame élastique interne très 
épaisse sépare la membrane moyenne de la membrane interne. L'endothé- 
lium seul est demeuré normal {fig. 43), 

Localisation des phlébites. — Il faut se garder de croire que les détails 
précédents n'ont trait qu'au sy.stéme veineux des membres. Toutes les veines 
de l'organisme peuvent élre atteintes de l'une ou de l'autre des variétés de 
phlébite décrites plus haut. Sans doute, le système de la veine cave infé- 
rieure, avec ses ramilications nombreuses sillonnant les membres et les 
organes abdominaux, est plus exposé que les systèmes sus-diaphragmatiques 
aux inflammations phlébiLiques. Cependant, on cite de nombreux cas où les 
veines Jugulaires, les sinus veineux du crâne et de la dure-mère, le tronc de 
la veine cave supérieure, ont été également envahis (grippe, fièvre typhoïde, 
chlorose, tuberculose, cancer). 

Seules, peut-être, les veines pulmonaires, tout au moins leurs gros troncs 
terminaux, semblent relativement inaccessibles : la phlébite aiguë ou chro- 
nique d'une grosse veine pulmonaire intra-mëdlastlne esta peu près inconnue. 
La composition du sang (artériel) qui les parcourt joue, sans doute, un certain 
râle dans cette remarquable intégrité de leur membrane interne. 

Les phlébites viscérales sont extrêmement communes dans une foule d'af- 
fections. Elles offrent un intérêt tout particulier : elles démontrent d'une 
manière péremploire que les lésions de l'endophlèbe peuvent être des plus 
végétantes suns, pour cela, occasionner nécessairement la précipitation d'un 
tbrombus à leur niveau. 

Pour ne citer qu'un exemple, on observe fréquemment, à l'autopsie d'une 
hépatite dilTuse subaiguë (cirrhose hypertrophique subaiguë), un grand 
nombre de troncs veineux sus-hépatiques rétrécis, voire oblitérés, par endo- 
phlébite subaiguë ou chronique. 

Dans un autre ordre d'idées, il n'est pas rare de constater un épaississement 
fibroïde de la membrane interne des veines sous-muqueuses de l'œsophage ou 
de l'estomac, quand elles sont atteintes de varices gastro-œsophagiennes, au 
cours des différentes maladies accompagnées de pléthore abdomiuale, 

La pyléphlébite chronique, qui relève si souvent de l'impaludisme ou de 
l'alcoolisme, est qq exemple non moins frappant de l'étendue considérable 
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que peuvent couvrir les lésions inilammatoiren des veines. Eu effet, la 
totniité des rameaux veineux d'origine de la veine porte (petite el grande 
mésaralquc, veine splF>Dique, etc.) peuvent Hre thromboses, soit isolément, 
soit en même temps que le tronc entier de la veine porte, avec l'ensemble de 
ses ramiTications intra-hépaliques. 

L'artère pulmonaire, enfin, que l'on peut considérer & juste titre comme 
un système veineux spécial, destinée qu'elle est à charrier dans les lobules 
du poumon le sang noir de l'organisme mélangé à la lymphe, csL parfois 
le siège de thrombo-phlébile pariétale; la lésion se localise lanlAt sur le 
gros tronc d'origine ou sur les premières branches de bifurcation, tantôt 
sur les ramifications iotra- pulmonaires (rougeole, coqueluche, chlorose, 
Bsystolîe, etc.). 



CARACTERES PARTICULIERS 



Phlébites spécifiques. — Outre ces phlébites subaiguës ou chroniques, 
il est encore un groupe de lésions inflammatoires particulières, caractérisées 
par des altérations spécifiques. 

D'une manière générale, les phlébites spécifiques sont de trois ordres : 
tuberculeuses, syphilitiques et cancéreuses, ces dernières causées par la 
pénétration de cellules néoplasiques dans leur intérieur. 

Phlébite tuberculeuse. — 11 s'en faut que les phlébites tuberculeuses 
soient toutes calquées sur un type déterminé. 

Lorsqu'un amas de follicules tuberculeux se développe, dans un tissu, au 
contact d'une veine de n'importe quel volume, la caséiiication, autrement 
dit le processus de niurlirication causé par la présence des bacilles de Koch 
et par les toxines qui s'en dégagent, peut frapper en mas.se la totalité des 
parois du vaisseau ainsi que son contenu. Un cylindre caséeux en résulte, 
sur les bords duquel on peut, encore quelque temps, reconnaître le sque- 
lette élastique des membranes vasculaires. Ici, la mort a louché, d'une 
manière diffuse mais spécilique, la lolalilé des éléments constitutifs de l'or- 
gane veineux. La pneumonie caséeuse pseudo-lobaire, dans les blocs de 
laquelle toutes les parties composites du poumon sont simultanément atteintes 
de nécrose, en fournil un type démonstratif. Les gros tubercules massifs du 
foie, du rein, de la capsule surrénale ou des ganglions lymphatiques, pour 
ne citer que ces exemples, répondent journellement aussi & une telle dispo- 
sition. Il n'est même pas rare d'y rencontrer des tubercules géants dont le 
centre, caséilié en larges amas, est constitué par le squelette vivement coloré 
d'un gros vaisseau sanguin, lequel est assez aisément reconnaissable, k ses 
caractères analomiques, comme étant une veine Ihrombosée morte (oécroas 
Sbrinoide, nécrose de coagulation). Aucune trace de noyaux ne s'y peut 
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déceler, el la masse sanguine, elle-même, s'est précipit^-e on détritus opaqueSi 
secs el cassants (caséili cation du sang) (lig. 46 el 49). 

D'autres fois, c'est une tuberculose péri-veineuse qui donne Heu à des 
altérations encore spêciliques, mais bien dilTérentes des précédentes. Tanldt, 
par exemple, les bacilles s'accumulent en amas pressés dans la périphlèbe 
et dans la mésopliliîbe, au point de faire presque disparaître les éléments 
constitutifs de ces couches concentriques. L'enduphlébe reste intacte, ou n'est 
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qu'à peine iurillrée de quelques bacilles, et le sang continue à circuler dans 
la cavité du vaisseau, sans s'y thromboser (fig. 47 et 48). Une survie plus 
prolongée aurait probablement nécrosé le cylindre vasculaire en questioB, 
Tantôt encore, comme j'ai pu l'observer plusieurs fois dans la tuberculose 
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des capsules surrénales (maladie d'Addison), les ilols fulliculaires tubercu- 
leux s'accumulent dans l'épaisseur de la pùrîplilèbe, concentriquement au 
vaisseau qui se trouve comprimé d'une façon plus ou moins irri^gulière. La 
mésophlèbe, si richement musclûe dans les veines surrénales, résiste, s'en- 
flamme k^gérement, sans se laisser disséquer par les lones embryonnaires 
péri-tuberculeuses (Og. 44). Une endoplilôbite subaiguë s'organise; ceile-ci, 
nullement bacillaire, pas plus que tlironibosique, rétrécit d'une manière irré- 
gulière la lumière du vaisseau et ne laisse, entre la roalescence de ses masses 
bourgeonnantes, que quelques fentes lacunaires encore perméables au sang. 
En pareil cas, l'cndophtébite végétante simple, non tuberculeuse, coexiste. 
sur un même point, avec une péri-phlébite caséeuse essentiellement bacillaire. 
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Oq comprend, sans plus amples développements, comment, au besoin, par 
transitions insensibles, toutes les formes d'endophlcbile chrunique accom- 
pagneront, dans l'intimité d'un tissu tuberculiaé, les manifestations les plus 
variées de la bacillose viscérale. L'étude de la phtisie pulmonaire révèle en 
particulier les innombrables lésions des systèmes veineux ramifiés dans l'ap- 
pareil respiratoire. 

Phlébilo sypbilitifiue. — Des phlébites syphilitiques nous parlerons peu, 

attendu que la syphilis des gros troncs vetneu\ des membres n'est ni com- 
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nmne (Lang, Mauriac, Gosselia], ni bien connue. Les altérations spécifiques 
développées autour des veines viscérales sont esâenliellemoDt caractérisées 
par des Kommes miliaîres përi-veincuses, en tout cooiparablcs aux tubercules 
péri-veineux non compliqués d'obstruction ou de caséificntion de la lumière 
vasculaire. Les recherches récentes des neuro-pat hologt s tes sur la sj-phîHs 
médullaire démontrent <[ue, dans la moelle épini^re, les gommes microsco- 
piques s'accumulent avec une prédilection marquée autour des grosses veineâ 
des méninges. Il en est sans doute de même pour certains syphilomes de 
l'encéphale. Presque toujours, même dans les cas exceptionnels, ci 
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de Lancereaux (phlébite d'un sinus dure-mérien nu contact d'une gomme de 
la tente du cervelet), on a affaire & une périphlébite gommeuse avec endo- 
phlébite banale, de contiguïté, pourrait-on dire. Ici, la syphilis, pas plus que la 
tuberculose, n'a d'action directe sur les processus Ihranibosiques consécutifs- 
La spécificité demeure éxlra-vasculaire et son riHe est simptemcut accidentel. 
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Phlébite cancèreusi: — Quant i la troisième variété de phlébite spéci- 
fique, la phlébite cancéreuse, deux cas peu-vent se présenter. 

Dans le premier cas, le cancer, développé au voisinage d'un tronc veineux 
de quelque importance, l'envahit par végétation intra-vascuiaire. L'adénome 
du foie, dont les bourgeons épilhéliomateux rétrocèdent à l'intérieur des 
veines portes accolées aux noyaux néoplasiques, en est un mode; de même 
pour le cancer du rein, qui, selon une ré^le presque constante, pousse des 
boyaux épithëliaux dans la cavité de la grosse veine rénale, Souvent même. 
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la veine reste libre, sans coagulations thrombosiqucs, et demeure incom- 
plèteipenl obstruée par des masses tumorales. 

Dans le second cas, l'envaliissement des parois » lieu par contiguïté j^« 
^8q3,,de Texléricur verd la cavité du vaisseau, Par. exemple, jjn ganglion 
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caocéreux accolé à la veine sous-clavièrc, ou bien un cancer du corps UiyroVde 
ou du thymus adjacent à l'uD quelconque des gros troncs veineux des régions 
cervicale ou mC'diasline, ioflllre lentement de ses cellules parasitaires les 
couches concentriques de la veine. Puis Tendoplilèbe, vaincue, cancérisée à 
son lour, assure la précipitation en masse du sang veineux. Finalement, elle 
forme une tlirombo-phiébite aiguë ou subaiguë, exceptionnellement suraiguë 
el pyogénique. 

Ce processus est absolument comparable à celui des pLlébites infec- 
tieuses dont il a été question précédeninienl. 

La seule différence, fondamentale en l'espèce, réside dans le fait que les 
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éléments parasitaires sont, dans ce cas, des cellules épithéliales douées d'une 
activité formative monstrueuse el capables d'une mobilisation extraordin 
L'intervention de microbes ou de coccidies n'a absolument rien à voir dans 
un pareil processus (llg. 50). 

Ud Autre, point de comparaison entre lea parasites pathogènes de la 
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phlébite infectieuse et les cellules cancéreuses, réside dans la possibilité, 
pour les microbes comme pour ces cellules, de donner lieu, une fois intro- 
duits dans la cavité des vaisseaux, à des emholisations plus ou moins éloi- 
gnées de leur point de départ. 

Phlébites microbiennes et phlébites cancéreuses peuvent, en effet, au 
même titre, créer des embolies, soit purement mécaniques (caillots asep- 
tiques décollés), soit infectantes. Dans le premier cas, le caillot microbien 
véhiculé est un foyer qui jettera dans tout l'organisme, en passant par le 
poumon, une série variée de lésions secondaires : infections secondaires 
septicémiques ou pyohémiques, d'origine phlébilique. Dans l'autre, les em- 
bolies cancéreuses, qui choisissent plus volontiers peut-être les voies lym- 
phatiques, précipiteront dans le cœur droit où elles s'arrêtent parfois, à 
rinstar des microbes embolisés, et dîins Tartôre pulmonaire, des colonies 
cancéreuses, en tout comparables aux infarctus microbiens. 

Ces deux ordres de foyers secondaires (infarctus des poumons), déclives 
et corticaux, sont également susceptibles de généralisation pleurale : pleu- 
résies infectieuses d'origine embolique, pleurésies cancéreuses et cancer 
pleuro-pulmonaire secondaires au cancer embolique du poumon. 

L'identité, on le voit, se poursuit jusque dans ses extrêmes limites; ce qui 
ne veut pas dire du tout que le cancer soit une maladie parasitaire, au sens 
microbien du mot. Les recherches modernes me paraissent, au contraire, 
démontrer surabondamment la spéciûcité épithéliale des familles cancé- 
reuses ainsi que de leurs lésions. 



VARICES 



Les varices désignent, en clinique, la dilatation permanente ou tout au 
moins prolongée des veines superficielles ou profondes, que cet état patho- 
logique soit appréciable ou non à nos moyens habituels d'investigation. 

Bien que la distinction qui va suivre n'ait rien d absolu, il est bon de 
reconnaître, au point de vue anatomique, deux variétés de varices : celles qui 
résultent de la distension forcée des parois veineuses par un obstacle invin- 
cible au débit de leur contenu, et celles qui se produisent sous l'influence 
d'un affaiblissement de la tonicité des couches musculeuses du vaisseau, par 
asthénie symptomatique (altérations matérielles des tissus constitutifs de 
Torgane). La différence reste, un certain temps au moins, capitale, puisque, 
dans le premier cas, tout rentre dans Tordre, Tobstacle une fois levé, alors 
que les lésions histologiques causant les varices dites diathésiques sont irré- 
médiables et progressives. 



CARACTERES GÉNÉRAUX 

Les varices peuvent occuper n'importe quel département veineux. Leur 
siège de prédilection est cependant le segment sous-diaphragmatique du 
corps, autrement dit le domaine de la veine cave inférieure. Les difficultés 
apportées au cours du sang (qui doit lutter contre les lois de la pesanteur) 
contribuent à augmenter le relâchement des parois veineuses. De même, les 
rapports des gros troncs profonds avec les organes adjacents ont été signalés 
pour expliquer certaines prédilections régionales; le croisement de la veine 
iliaque primitive gauche et son passage au-dessous de Tarière iliaque primi- 
tive droite rendent compte, en partie au moins, de la fréquence plus grande 
des varices du membre inférieur gauche. L'abouchement à angle droit des 
veines spermatiques gauches dans la veine rénale du même côté favorise la 
prédilection des varices du cordon pour le côté gauche du scrotum. 

Les dispositions structurales et le jeu normal d'équilibre circulatoire qui 
associent les systèmes veineux superficiel et profond du membre inférieur 
contribuent également, pour leur part, aux localisations des varices. On sait, 
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surtout depuis les recherches de Verneuil, que lus varices de la jambe, loin 
de débuter, comme le croyaient les anciens, par les branches sous-cutanées 
dessinées par hi veine saphène interne cl par la saphène externe, ont 
toujours une origine profonde. C'est au niveau des canaux anastomoliques 
veineux intra-mu5culaires et des branches inter-niusculaires, munis do val- 
vules assurant le courant san(!;uin, que commencent d'ordinaire les lésions 
ectasîques. Pour certains auteurs, les varices proTondes de la partie interne 
du mollet ne réagissent que sur les vaisseaux de la sphéro de lasaphène 
interne, et les veines prorondes dilatées de la région péronière rotentissctnl 
sur la saphène externe exclusivement. 

Faut-il incriminer, en oulre, les efTorts prolongé.^ anormaux des muscles 
de la jambe condamnée, par exemple, à l'immobilité dans la station verticale, 
aux fausses positions dans la station assise, etc. ? Les marches forcées, qui 
surmènent les muscles et les exposent k des contraction» irrégulières ou 
désordonnées, doivent-elles entrer en ligne de compte? La seule réponse plau- 
sible tient implicitement dans cette remarque, que les varices surviennent 
aussi bien chez les gens sédentaires que chez les grands marcheurs, sitôt 
qu'une certaine prédisposition, volontiers héréditaire, commence £l intervenir. 

Cette prédisposition fait souvent apparaître les varices chez des jeunes 
gens : dès loge de quatorze ou quinze ans, par exemple, comme je l'ai 
souvent constaté. Les varices spontanées, celles qui ne se rattachent il 
aucune compression, ressortissent donc le plus habituellement & un état 
général que nous avons déjil rencontré bien des fois, et que résume une 
expression communémimt employée, à l'artério-sclérose. 

Être atteint, à n'importe quel fige, de varices au mollet, c'est être victime 
d'une nutrition défectueuse du tissu conjonctivo-vasculaire. 

Les artères demeureront peut-être souples, non fibrol'des, pour un temps 
indéterminé: l'alopécie dite arthritique, la dyspepsie, les hémorrhol'des, le 
varicocéle, l'enipliysémc pulmonaire et le catarrhe chronique des bronches, 
les arthrites sèches et le rhumatisme d'Uéberden, puis la néphrite scléreuse 
atrophique et l'ischémie cérébrale par athérome artériel, en un mot tous ou 
l'un quelconque des stigmates de la maladie, surviendront peut-être ulté- 
rieurement, si même ils n'ont précédé le développement des varices. La preuve 
n'en sera que plus complète. 

On voit certains accidents légers, rarement sérieux, servir de prodromes 
aux varices et relever du même processus. Telle est l'apparition, au niveau 
des masses du mollet, d'une ecchymose avec gonllement des parties pro- 
fondes; cette affection, désignée en clinique sous le nom de coup de fouet, 
n'estque la rupture (spontanée, ou produite A l'occasion d'un effort) d'une des 
veinules musculaires (jumeaux, solèaire, fléchisseurs des orteils) déjà vari- 
queuses. La thrombo-phlébite qui en résulte est ordinairement bénigne, asep- 
tique; mais la cicatrisation de cette déchirure veineuse devient fréquemment 
Is point de départ de fortes dilatations secondaires des veines sous-cutanées. 
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De même, une névralgie sciatique légère, 1res tenace, précède souvent 
rapparition des varices dans le membre gauche. Les recherches contempo- 
raines, en particulier celles de Quénu, tendent à établir que les veinules 
satellites du tronc du nerf sciatique, ectasiées pour leur propre compte, occa- 
sionnent une sclérose atrophique intra et extra-fasciculaire du nerf : d'où les 
douleurs persistantes, irradiées dans la totalité des nerfs de la jambe. 

Quoi qu'il en soit, les varices des membres inférieurs peuvent atteindre 
des dimensions invraisemblables. Tant que les gros canaux bleuâtres , 
qu'elles forment au-dessous de la peau aussi bien que dans la profondeur 
des couches musculaires du mollet, ne dépassent pas le volume d'un gros 
porte-plume, et que leur allongement n'amplitie pas à l'extrême les arabes- 
ques dessinées par les réseaux normaux, tout peut aller longtemps sans 
encombre. Cependant, à force d'être distendue, la veine finit par irriter le 
tissu cellulo-adipeux et même les téguments cutanés; le vaisseau se creuse 
autour de lui un lit induré, un canal tibroïde, reconnaissable parfois jusque 
dans les couches superficielles du tibia, dont la face interne devient rugueuse, 
sillonnée de rivulations causées par le torrent veineux. 

Si les lésions inflammatoires s'accusent davantage, si les filets nerveux 
adjacents s'enflamment et que la peau, mal nourrie (dystrophie pigmentaire, 
eczéma variqueux, état lisse atrophique , sans cesse traumatisée, cède, deux 
ordres d'accidents peuvent survenir. La rupture d'une varice adhérente à la 
peau amincie peut donner lieu à une série d'hémorrhagies, assez graves pour 
devenir en quelques cas mortelles. L'ulcération des téguments voisins des 
varices, une fois installée, représente une infirmité : les lenteurs de cicatri- 
sation d'un ulcère essentiellement atonique, ses fréquentes et trop faciles 
rechutes, les infections microbiennes qui le menacent incessamment, en sont 
les principales causes. 

Les varices des membres inférieurs devenues énormes forment, surtout 
à la face interne du genou et de la cuisse, au creux poplité et au bas du 
triangle de Scarpa, des tumeurs veineuses capables d'atteindre le volume 
d'un poing d'adulte. L'envahissement des deux membres par la phlébectasie 
générale est loin d'être la cause d'une impotence fonctionnelle extrême. 
Nous trouvons journellement, dans les hôpitaux, de ces variqueux valides 
encore, malgré nombre d'ulcérations et d'autres manifestations trophiques 
(arthrite sèche, mal perforant, eczéma chronique, etc.). Les hémorrhoïdes, 
le varicocèle, accompagnent souvent ces désordres des membres infé- 
rieurs. 

L'œdùine permanent des téguments correspond, semble-t-il, à un état 
cachectique, et la stagnation du sang, par gêne au débit des veines saphènes, 
n'est qu'un des éléments pathogéniques, le moindre peut-être, de la trans- 
sudation de la sérosité du sang dans les mailles du tissu cellulo-adipeux. 
L'œdème vraiment variqueux cède, d'ordinaire, au décubitus horizontal suf- 
fisamment prolongé. 
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La presque totalité des veines, nous l'avons vu, peuvent élre ulleintes de 
dilatations variqueuses. Les varices des membres inférieurs, le varicocèle et 
les liémorrhoïdes quand ils sont spontanés, reconnaissent d'ordinaire pour 
origine première une asthénie vasculaire consécutive à certaines intoxica- 
tions chroniques. Inversement, les varices de la paroi abdominale, du tronc, 
des membres supérieure, de la tête, se rattachent presque uniquement à des 
obstacles mécaniques, et sont, par conséquent, symploma tiques d'une lésion 
matérielle. Cette distinclion n'a rien d'absolu. 

La grossesse, pour ne prendre qu'un exemple, ne dilate pas seulement les 
veines originelles de la veine cave inférieure, en comprimant les veines 
iliaques et les honteuses, ainsi que les hémorrhoïdales; nombreux sont les 
exemples de varices de la jambe ou de la vulve se montrant pre.squ'au début, 
avant le quatrième mois, alors que le volume de l'utérus gravide est encore 
incapable de causer pareils désordres. L'afilux énorme du sang dans les 
organes pelviens, les actions réflexes vaso-motrices secondaires à l'impré- 
gnation ovarienne, jouent 1& un râle indiscutable. Le poids des organes 
génitaux, extraordinaire ment hypertrophiés sous la charge de l'ceuf humain, 
intervient d'une manière singulièrement active après quelques mois. 

Les causes des varices sont donc complexes. Les tumeurs pelviennes, les 
oblitérations des veines iliaques ou fémorales par une phlébite infectieuse ou 
cancéreuse, viennent, elles aussi, dilater à l'extrême les veines des membres 
inférieurs. Les afTections chroniques du foie, les maladies du cœur, pro- 
duisent, h distance, la dilatation des veines hémorrhoïdales, aussi énergi- 
quement que le fait la pléthore abdominale, commune chez les goutteux, tes 
diabétiques, et parmi les populations des pays orientaux, vouées à la consti- 
pation et aux poussées congestives du foie et de la rate. 

Ceci dit, voyons, suivant les régions, les causes les plus habituelles des 
varices. Commençons par l'abdomen. Toute cause de distension des parois 
abdominales, l'ascite, l'oblitération de la veine porte (pjléphlébite), les 
tumeurs du ventre et surtout les lésions chroniques du foie, en particulier la 
cirrhose atrophique, peuvent déterminer la dilatation des veines superficielles 
des parois abdominales et de la totalité des veines sous-cutanées du tronc. 
Dans certains cas, le riche lacis veineux péri -ombilical devient le siège d'une, 
ectasie telle, que la masse des varices y produit une véritable tumeur, com- 
parée à la tète de Méduse, réductible, et soufflante sous le stéthoscope. 

On voit encore d'énormes dilatations variqueuses partir des membres 
inférieurs ou seulement de l'aine, monter en serpentant le long des parois 
abdominales et gagner le thorax; elles suivent le trojet des mammaires et se 
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terminent dans les creux sous et sus-claviculaires. Elles indiquent ainsi un 
large courant anastomotique entre les vaisseaux des membres inférieurs et la 
veine cave supérieure. 11 ne faudrait pas croire que, dans ces conditions, 
Tobstruction complote de la veine cave inférieure avec envahissement des 
veines azygos soit constante. Si le cancer du foie, la phlébite du tronc de la 
veine cave, Tanévrysme de Taorte abdominale, ont été surtout signalés comme 
cause d'une pareille dilatation variqueuse, dans nombre d'autres observa- 
tions, il s'agissait seulement de ce qu'on pourrait appeler la diathèse vari- 
queuse, c'est-à-dire d'une tendance progressive et vraisemblablement congé- 
nitale des veines à la phlébo-sclérose eclasique généralisée. 

Signalons encore les varices profondes ou cachées. Elles peuvent occuper 
toutes les régions : depuis les varices prostatiques et vésicales, communes 
chez les hémorrhoïdaires, les varices de la vulve, du vagin, de l'utérus et 
des trompes, observées chez nombre de femmes enceintes, jusqu'aux varices 
des plexus spermatiques ou urétéraux. Les plus communes de toutes sont 
celles circonscrites aux veines sous-muqueuses des premières portions des 
voies digeslives, œsophage, estomac, duodénum. 

On peut adjoindre à ces départements veineux les autres régions limites, 
munies, à l'état normal, de canaux anastomotiques entre les veinules d'ori- 
gine de la veine porte et certains réseaux veineux primordiaux ressortissant 
aux deux systèmes caves. 

En effet, deux des petits systèmes portes accessoires (Sappey) établissent 
entre la veine porte et les veines caves des anastomoses devenant très impor- 
tantes, dans certaines conditions pathologiques : ce sont les veines du liga- 
ment suspenseur du foie et les veinules para-ombilicales. 

Le long de la muqueuse du rectum, la veine hémorrhoïdale supérieure, 
branche d'origine du système porte, s'anastomose avec les veines hémorrhoï- 
dales moyennes et avec les hémorrhoïdales inférieures, toutes deux tribu- 
taires de la veine cave inférieure (par l'intermédiaire de l'hypogastrique ou 
de la honteuse interne). 

Immédiatement au-dessous du diaphragme, au pourtour du cardia, les 
radicules d'origine de la veine coronaire stomachique (branche de la veine 
porte) s'anastomosent largement avec les veines œsophagiennes, tributaires 
des intercostales ou des azygos; ce sont autant de canaux de dérivation 
facile pour le sang allant de la veine porte vers la veine cave. 

Un certain nombre de radicules des veines mésentériques s'anasto- 
mosent avec d'autres veinules originelles de la veine porte, mais allant se 
jeter directement soit dans la veine cave inférieure, soit dans une de ses 
branches affluentes. 

La veine splénique communique, au voisinage de la queue du pancréas, 
avec les radicules d'origine de la grande veino azygos (Luschka). 

Certaines anomalies veineuses, telles que celle relevée par Rindfleisch, 
qui trouva une veine porte oblitérée se déversant en totalité dans le plexus 



spermaLîque devenu variqueux, peuvent êlre encore invoquées; de même 
aussi les cas de HyrtI : anastomose d'une veine urétérale avec une veine 
colique gauche (branche de la pelile mésaratque), anastomoses des plexus 
veineux vagino-uti^rins avec la Rrande veine miîsaraïque. 

Toutes ces voies de dérivation, d'autres encore créent, en cas d'olislacle 
au cours du sang porle, autant de ré);ions béantes, bientill variqueuses. Les 
plus exposées, et sans doute les plus considérables, de ces cctasies sont les 
sinuosités des veines œsophagiennes, déjà fort volumineuses k l'éUL normal. 

Les riches réseaux péri, méso et intra-œsophaglens sont parrnis distendus, 
surtout à la partie inférieure de l'œsophage; les varicosités peuvent même 
occuper toute la hauteur de l'urgune. La cause, presque constante, est un 
obstacle apporté au débit du i'ang dans la veine porte, ou plus simplement 
dans un de ses troncs d'origine, comme la grande mésaraïque ou la splénique. 
La cirrhose du foie, la pyléphlëbite, la phlébite thrombosique de la mésa- 
raïque, de la splénique, l'alcoolisme chronique, les cardiopathies, sont les 
causes les moins discutables de ces varices. La infime ectasie peut encore, 
plus rare cependant et plus discrète, envahir les riches réseaux des veines 
sous- m aqueuses de l'estomac, simultanément et d'une façon {irédominanle, 
ou même isolément. 

La gravité des varices gastro-tesophagiennes est considérable, au moins 
pour ce qui est des réseaux sous-muqucux. Les saillies dessinées par ces cor- 
dons dilatés et sinueux dans la cavité de l'organe sont, plus peut-être encore 
que les veines superlicielles des membres, exposées aux Iraumnli.smes : rap- 
pelons les frottements inévitables exercés sur elles par le bol alimentaire, 
au moment de la déglutition. Les contractions des couches musculeuses 
de l'iBsophage et de l'estomac exagèrent encore la tension des vaisseaux 
variqueux. Des adhérences anormales entre la surface culminante de la varice 
et la couche profonde de la muqueuse s'établissent. Un moment arrive 
0(1 le point adhérent de la varice se rompt, donntint issue à des quantités 
variables de sang veineux : l'œsophagorrhagie, qui se traduit en clinique par 
des hémalémèscs ou par des mela:na, occasionne parfois la mort subite par 
hémorrhagie interne, le sang tombant ù. flots dans l'estomac et donnant lieu 
&une syncope mortelle (fig. 51). 

L'expérience m'a appris qu'il faut chercher métîculeusement sur la mu- 
queuse œsophagienne les traces des ruptures ainsi produites. Quand la mort 
est survenue rapidement, après quelque hémorrhagie abondante, on n'aper- 
çoit d'ordinaire qu'une ou plusieurs petites pertes de substance, arrondies, 
taillées à l'emporte-pièce, véritables érosions sans saillies, larges tout au 
plus comme un grain de millet, un petit pois. Loin d'être remplies de sang, 
les varices risquent de passer inaperçues, perdues dans les plicatures longi- 
tudinales de la muqueuse œsophagienne. On a peine A croire que les énormes 
hémorrhagies qui se sont succédé aient pu être occasionnées par d'aussi mi- 
nimes lésions. Dans ces cas, l'examen attentif de la surface de la muqueuse 
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m'a permis, plus d'une fois, de déceler des petites cicatrices étoilées, lisses, 
situées sur le trajet plus ou moins apparent des ectasies veineuses, preuve 
de la restauration possible des érosions hémorrhagiqucs, par organisation 
des caillots obturateurs déposés au niveau de la rupture. 

Pour Testomac, les accidents évoluent de môme, avec cette difficulté sur- 
ajoutée que les varices peuvent se dissimuler au fond des replis de la mu- 
queuse; aussi, les érosions vasculo-muqueuses échappent-elles aisément à 
l'œil, cachées sous le mucus épais adhérent à la surface des conduits glan- 
dulaires. 

Les dilatations variqueuses des veines des membres supérieurs sont 
rares, en dehors des compressions et des obturations produites par des 
tumeurs ou par des thrombo-phlébites oblitérantes. On a cité cependant des 
observations de dilatation congénitale des veines d'un ou des deux mem- 
bres supérieurs, symétriques dans ce dernier cas, chez des jeunes gens bien 
portants d ailleurs. 

Habituellement, les dilatations variqueuses des veines superficielles du 
membre supérieur doivent faire penser à une compression des veines pro- 
fondes (axillaire, sous-clavière, tronc veineux brachio-céphalique), et la dis- 
tribution des réseaux ectasies, leur circonscription à telle ou telle partie du 
corps, la participation ou l'intégrité des veines des régions cervicales, sont 
autant d'éléments précieux pour le diagnostic du siège de l'obstacle et de sa 
nature. Ce n'est pas le lieu de tracer l'esquisse séméiotique de ces dilatations 
variqueuses; il suffit de rappeler que les ganglions lymphatiques, satellites 
des vaisseaux profonds du cou, de faisselle et du médiastin, dégénérés par le 
cancer ou la tuberculose, sont, parfois, la cause de phlébites partielles throm- 
bosiques d'un diagnostic fort malaisé. 

Les tumeurs du médiastin, principalement les néoplasmes primitifs 
(lympho-sarcomes et épithéliomes), nées aux dépens du thymus, envahissent 
presque inévitablement les gros troncs veineux rétro-sternaux, y compris la 
veine cave supérieure. 

Enfin, la phlébite aiguë, surtout quand elle survient au cours de la tuber- 
lose et de la chlorose fébriles, peut toucher les veines du membre supérieur, 
en particulier la veine axillaire et les veines jugulaires. Devenue perma- 
nente, l'obstruction dilate les veines anastomotiques voisines (épaule, région 
mammaire, région sus-claviculaire). Ces dilatations variqueuses, tantôt s'in- 
stallent définitivement, tantôt s'effacent au bout de quelque temps, alors 
môme que, comme plusieurs autopsies l'ont prouvé, l'oblitération du vais- 
seau phlébitique serait devenue irréductible. 

Les varices de la tôle et du cou ne nous arrêteront pas, vu leur excessive 
rareté. Nous ne ferons que citer la dilatation congénitale des veines jugu- 
laires, beaucoup plus rare que leurs varices par compression tumorale ou par 
dilatation chronique du cœur droit (asystolie chronique). Les varices des 
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lèvres, de la langue, des paupières, de l'oreille, ne sunl pas exceptionnelles, 
soit qu'elles relèvent d'un vice de courormation c;ongêDiIu1e, soit que la 
vieillesse Tavorise l'eclasie de ces riches réseaux superliciels. Cliei le vieil- 
lard, il n'est pas rare d'observer, en môme temps que quelques petites 
tumeurs variqueuses du bord ou de la face inTérieure de la langue, des vuri- 
cosités similaires sur les lëvres, le dos de la main et les membres inférieurs. 
Parfois môme, à l'instar des curieuses observations de Cruveiihier et de 
Velpeau, on parviendra à sentir des bosselures variqueuses au-dessous des 
aponévroses et dans les sillons inler-musculaires. le long des membres 
supérieurs ou inférieurs. 
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Les varices des veines de la face, de la veine ophtalmique, des veines 
osseuses du crône, des veines méningées, n'ont pas pour nous d'intérêt pra- 
tique. Il suffît de les citer, au même titre que les varices de l'azygos ou des 
plexus veineux du rachis, sans aucun profit à en retirer pour la connaissance 
de l'alTection qui nous occupe. 
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LÉSIONS VARIQUEUSES 

Caractères macroscopiques. — Suivons les lésions des veines vari- 
queuses, tant dans Tinliniilé des parois vasculaires, qu'à distance, c'est-à- 
dire dans Tépaisseur des tissus adjacents, irrigués par ces canaux atteints 
d'une maladie chronique, irréparable pour Timmense majorité des cas. 

Ectasiée, la veine s'indure de plus en plus : elle se sclérose, ce qui est un 
moyen insuffisant pour résister à la pression centrifuge exercée par la colonne 
sanguine.Ces irritations fibroïdes ne sont d'ordinaire que partielles, dissémi- 
nées le long du canal variqueux qui cède davantage dans les intervalles. En outre, 
le tissu fibroïde néoformé est, à dire vrai, de mauvaise qualité; mal nourri, 
nous le verrons bientôt, il s'organise mal et doit succomber dans la lutte, en 
s'infiltrant de masses calcaires. Il obéit aux mêmes lois que tout départe- 
ment conjonclif peu vascularisé : il est voué à la sclérose, autrement dit ù 
l'inflammation chronique. Celte calcification des parois veineuses, appré- 
ciable au doigt, n'est pas le phénomène le moins curieux de la pathologie 
des varices. Suivant les cas, la paroi malade et dilatée se transforme en 
un placard ligneux, fibroïde, rappelant, toutes choses égales d'ailleurs, les 
lésions scléro-athéromateuses des artères. Ailleurs, un dépôt de masses cal- 
caires a lieu, tantôt dans un segment des parois sclércuses, tantôt dans une 
des nombreuses ampoules collatérales échelonnées le long des veines, au 
hasard des efTondrements pariétaux. 

La conséquence de cette mortiflcation calciflante est la formation d'une 
phlébolithe, d'un calcul veineux, que complète souvent un coagulum san- 
guin enchatonné dans l'ampoule vasculaire. Peu à peu, la masse s'isole 
du torrent circulatoire, et l'on est en droit de penser que la calciflcation 
n'envahit que tardivement le thrombus. L'organisme, qui ne dispose pas 
d'un nombre extraordinairemcnt varié de procédés de mortification, réé- 
dite, ici, en miniature, les phénomènes de la calciflcation ordinaires au 
niveau des parois et Jusque dans les caillots sanguins des vieux anévrysmes 
artériels. 

Les phlébolithes ont des dimensions minimes; rarement elles dépassent le 
volume d'un pois, d'une lentille : elles en afîeclent volontiers la forme. On 
cite comme une rareté les calculs phlébolilhiques ayant atteint la grosseur 
d'un haricot ou d'une noisette. Elles se logent de préférence sur le trajet de la 
saphène interne, au voisinage de la face correspondante du tibia, sur lequel 
elles glissent ou se flxent, selon les cas. Elles deviennent tôt ou tard de simples 
corps étrangers accolés à la veine, dont elles se séparent déflnilivement. 

Les varices contractent des adhérences avec les tissus voisins. Celte 
dilatation chronique avec allongement anormal ne va pas sans irriter le tissu 
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cellulaire péri-veinoux qui se sclérose h son tonr et aï-paissit quelquefois 
même d'une manière prédominaDte. Les veines, eclasiées, énormes, cèdent 
sous une pression modérée et semblent s'enronccr dans les rigoles sinueuses 
qui serpenlenl au-dessous de la peau. Cette disposition est surtout marquée 
le long du tibia dont le périoste s'enflamme et peut donner naissance & des 
lésions hyperostosiques considérables. 

Le même phénomène, plus redoutable, s'opère à la face profonde de la 
peau amincie, usée par les masses variqueuses. 

Le moindre effort, l'érosion la plus légùre, une infection locale, une pus- 
tule d'acné, suffisent pour la rompre, en même temps que la paroi veineuse 
atrophiée et soudée à elle. L'hémorrhagie qui en résulte a pu quelquefois 
causer la mort. 

Les ruptures des varices des membres se produisent, comme celles des 
varices viscérales, le plus habituellement sous forme de petites érosions 
arrondies; quelquefois une vérilablc eschare a lieu au sommet d'une am- 
poule variqueuse dont la chute ouvre le vaisseau oialado. 

La rupture d'une varice profonde est suivie d'une thrombose inflamma- 
toire (phlébite variqueuse), simple le plus souvent, maisnéces.silant cependant 
de grands ménagements, par le danger, toujours à craindre, d'embolies vei- 
neuses à distance (infarctus pulmonaire). 

Cette phlébite, traumatique à proprement parler, est la plus bénigne des 
phlébites variqueuses. 

On voit journelleraenl les varices superficielles non ulcérées devenir le 
siège d'un foyer de phlébite aiguë spontanée, partielle, fort douloureuse. 

Deux variétés de phlébite variqueuse spontanée doivent être isolées : la 
phlébite llirombosique et la périphlébite aigui^. 

Dans la fililt-hilo lliromhosi'jne, le rûle pathogénique des microbes véhi- 
culés dans le sang m'a paru plus d'une fois indiscutable'. Le caillot ne s'étend 
pas très haut; il s'cmbolise rarement. Toutefois, les varices de la gros- 
sesse, par eKomple, favorisent la propagation de la phlébite (depuis les 
veines iliaques jusqu'aux canaux profonds du mollet), au cas d'infection puer- 
pérale des sinus veineux utérins. 

La périphiéhile akjiiv peut être légère et localisée, sur une faible étendue, 
au pourtour d'une varice. D'habitude, la lésion se termine par une indu- 
ration pigmentée des téguments, indélébile; d'autres fois, lo périphlébite 
variqueuse est pyogénlque : une collection purulente se forme autour ou le 
long du vaisseau, et s'ouvre à l'extérieur. Le pus fuse rarement dans la pro- 
fondeur; il n'occasionne pour ainsi dire jamais d'accidents pyohémiques par 
elTraclion intrn-vasculairc. 
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On doit se garder de confondre les ruptures des varices et leurs ulcé- 
rations. Les ruptures ne sont pas fréquemment suivies d'une ulcération véri- 
table ; la perte de substance de la peau se répare plus ou moins vite. Tout 
autre est Tulcère variqueux. Délabrement atonique, logé le plus souvent à la 
face interne de la jambe, sur le trajet de la saphène interne, plus rarement 
développé sur le domaine de la saphène externe, Tulccre variqueux est une 
plaie de mauvaise nature. Le processus destructif naît sous l'influence des 
troubles nutritifs complexes auxquels sont condanmés les tissus arrosés par 
des veines malades ; il est entretenu par les défauts de soins, la station 
verticale et la mauvaise hygiène du membre malade. D'ailleurs, Tathérome 
des artères accompagne si souvent les varices veineuses qu'il peut réclamer 
sa part dans tous ces désordres. 

Signalons encore la longue série des troubles trophiques causés par les 
varices. Sans revenir sur l'atrophie du tissu cellulo-adipeux et sur sa sclérose, 
non plus que sur les ostéopathies consécutives, rappelons les intéressantes 
recherches de Quénu, (îombault, Gilson, Pilliet, Broca, sur les névrites des 
membres variqueux. Les veinules satellites de ces nerfs, les plus petites 
comme les plus importantes, viennent, étant variqueuses, collaborer à l'atro- 
phie fibroïde des branches nerveuses qu'elles accompagnent. Une foule d'ac- 
cidents peuvent en résulter dans les tissus des membres inférieurs : mal 
perforant, myopathies, etc., y compris, peut-être, l'ulcère atonique, l'œdème 
éléphantiasique des téguments et leur sclérose pigmentée. 

L'œdème chronique du membre, les érythèmes eczématoïdes et les pig- 
mentations anormales de la peau, les phlébites et les esciiares, les poussées 
de dermatite subaiguë et de lymphangite érysipélatiforme, compliquent, 
d'une façon commune et itérative, l'allure chronique de l'affection; ces acci- 
dents ont le droit de compter au nombre des phénomènes anatomo-patholo- 
giques des varices, dont ils font pour ainsi dire partie. 

Caractères bistologiques, — Qu'on ouvre des veines atteintes de dila- 
tation chronique cylindroïde ou sacciforme, qu'il s'agisse de varices serpen- 
tines ou de tumeurs variqueuses, un double caractère frappera l'observateur : 
d'une part, l'allongement hypertrophique du vaisseau et l'épaississement du 
tissu cellulo-vasculaire périphérique, dans lequel se fond la membrane 
adventice; d'autre part, les inégalités et les déformations de la membrane 
interne. 

L'endophlèbe, en effet, est toujours altérée : ici, amincie, à l'intérieur des 
poches anévrysmatiques collatérales; là, épaissie, munie de saillies longi- 
tudinales irrégulières, sortes de replis causés par l'hypertrophie inflamma- 
toire de la membrane interne. Dans les cas extrêmes, l'endoveine apparaît 
comme tomenteuse, colorée en brun; elle est en tout semblable à une mem- 
brane séreuse chroniquement enflammée, fibroïde et vascularisée, ou, au 
contraire, elle apparaît calcifiée, jaunâtre et sèche, à la façon de Tendarté- 
rite athéromateuse la plus avancée. 
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Les valvules sigmotdes nssez nombreuses ftux membres inférieurs, sont 
d'ordinaire atrophiées, réduites à des moignons, à des bourrelets transver- 
saux, lîbreux, insiiflisants à ciainlenir la direction du courant san(;uin. 

Les coupes microscopiques montrent une série d'allérnlions alropliiqucs 
portant sur la totalité des parois vasculaires. 

La membrane iatenio, âpaisstc, est atteinte d'cndopiilébile libroïde, le 
plus souvent invasculaire ou peu vascularisée, véritable sclérose bâtarde des 
couches sous-endothéliales. La lésion est susceptible de déformer la lumière 
du vaisseau. Quelquefois, la poussée inOammatoire a donné lieu ("i de véri- 
tables bourgeonnements néo-vasculnires , endophlébiliques, point d'appel 
pour la thrombose. 

La membrane moyenne est touchée, mais pur un procédé plilo||Çogénique 
un peu différent : les Qbres musculaires (dont la richesse et la topographie 
différent beaucoup, suivant le siège du vaisseau veineux) se sont dissociées, 
par Ilots peu volumineux. Le tissu conjonctivo-élastique intermédiaire a subi 
des modifications : c'est d'abord une augmentation des faisceaux conncctifs, 
avec condensation plus grande de leurs fibrilles qui deviennent comme lamel- 
laires (sclérose) ; puis, c'est une diminution assez souvent proportionnelle des 
fibres élastiques intermédiaires. 

On sait que les lames élastiques manquent dans les parois veineuses : la 
lame élastique interne, limite rigoureuse, dans les artères, entre la membrane 
interne et la membrane moyenne, n'existe pre.sque pas ici. Aussi, la trans- 
formation fibroïde de la mésophlèbe semble-t-elle d'autnnl plus facile, plus 
diffuse, que sa richesse musculaire et élastique est moindre. 

Quant ù, la membrane advvnlJct; ou la péripblébe, nous l'avons vue se 
scléroser sous la poussée irritative du vaisseau ectasié. Elle offre, de plus, un 
caractère saisissant, bien mis en lumière par Cornil, c'est la dilatation sou- 
vent excessive des vaisseaux nourriciers et .surtout des veinules des vasa- 
vasorum de la veine. Un véritable tissu caverneux peut en résulter, ramifié 
& l'infini dans l'intimité de la paroi extérieure et même de la membrane 
moyenne, établissant une voie facile de dérivation du sang par des conduits 
accessoires à peu prés parallèles au vais.seau malade, mais, d'autre part, 
formant une disposition déplorable pour la nutrilion des faisceaux conjonctifs 
et musculaires, les seuls éléments de défense pour le vaisseau en question. 
Mauvaise nutrilion et stase sanguine associées, ne peuvent qu'aggraver la 
situation des organes malades et favoriser le développement de toutes les 
comphcations précédemment énumérées. 

Telles que nous venons de les exposer, les varices doivent être con.^idèrées 
comme une variété intéressante de phlébite chronique scléreuse. Au même 
titre, les dilatations chroniques des artères, avec sclérose et athérome, 
rentrent dans la série des artérites chroniques. Les recherches récentes de 
Spilmann et de son élève Thiébout .sur les veines de malades atteints d'arlé- 
rio-sclérose prouvent l'analogie, sinon l'identité, des altérations artérielles 
AdATOam r 
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et veineuses. Les gros troncs veineux sous-diaphragnuitiques sont souvent, 
d'après ces auteurs, le siège de lésions diffuses, ou réunies en foyers : 
on y trouve des plaques gaufrées, des plaques blanches athéroniateuses et 
même des îlots calcaires, qui ne diffèrent guère <les placards artériels. On 
remarque seulement lahsence de ramollissement et de bouillie athéronia- 
teuse à leur niveau. Au microscope, la phlébo-sclérose se caractérise par 
une prolifération cellulaire et néo-vasculaire du tissu conjonctif fondamental 
des membranes veineuses, par la dilatation des vasa-vasorum, enfin par la 
tuméfaction mamelonnée de la membrane interne : autant de caractères iden- 
ti(|ues à ceux que nous avons assignés aux varices proprement dites. 

Les varices ne sont donc que des veines atteintes de phlébite chronique 
avec distension forcée de Torgane ; les parois ont été affaiblies par la des- 
truction des fibres musculaires et des trousseaux élastiques de soutènement. 

L'identité se poursuit jusqu'aux phlébo-scléroses accompagnées de rétré- 
cissement, et non plus d'ectasie, de la lumière vasculaire. Cette forme de 
phlébite siénosante n'est i)as aussi rare que l'artérite homologue, mais l'his- 
tologie n'en est pas encore bien iixéa. Son existence en clinique (induration 
chronique des veines) a été établie par des travaux nombreux *. J'ai quelques 
raisons pour supposer qu'il s'agit d'endophlébite chronique hypertrophique, 
causant la sténose persistante de la lumière vasculaire iii^. io). 

La marche progressive, Tincurabilité trop connue des varices dites diathé- 
siques, bien qu'aujourd'hui les diatiièses ne soient plus de mise, la corréla- 
tion évidente <[ui rattache cette variété de phlébite à l'ensemble des mani- 
festations de l'artério-sclérose, justifient tous les traitements, palliatifs ou 
chirurgicaux, tentés contre elles. 



1. L'induration chronique insulaire des veines superficielles des u^embres supt^rieura ou 
inTérieurs a été rattachée par les auteurs au paludisme (Bilt)t, Rigollet, Duponchel), à la 
tuberculose (Lelullc, Vaquez), aux cachexies (ïlayeui), à la syphilis (Ilandrord), au satur- 
nisme (Darier, LctuUe), etc., sans qu'on connaisse encore la cause de cette affection. 
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La lymphe représente le véritable milieu intérieur de Torganisme. Tous 
les éléments cellulaires, tous les tissus, y compris les cartilages invasculaires, 
baignent dans la lymphe et lui empruntent les substances nutritives néces- 
saires à leur vitalité. En même temps, ils lui confient les déchets de leur vie 
protoplasmique. A ce point de vue, le sang artériel n'est donc qu'un tissu 
adjuvant, chargé d'apporter à la lymphe interstitielle la totalité des substances 
alimentaires. Le sang veineux emportera vers les poumons, outre l'acide car- 
bonique, une partie des produits de désassimilation. Le reste, les vaisseaux 
lymphatiques le ramassent et vont le déverser, par l'intermédiaire du canal 
thoracique et de la grande veine lymphatique, dans le sang noir résidual, à 
l'origine des deux troncs veineux brachio-céphaliques. 

Les gros troncs lymphatiques sont ainsi des canaux de dérivation destinés 
à assurer le mélange intime des deux liquides dépurateurs, un peu avant leur 
arrivée dans le cœur droit. 

Nous n'étudierons, pour le moment, que l'ensemble des altérations des 
canaux lymphatiques constitués et des amas de tissu réticulé intercalaires, 
qui leur sont annexés. 



LÉSIONS DES VAISSEAUX 

Signalons simplement, vu leur rareté, les malformations des vaisseaux 
lymphatiques décrites sous les noms de macroglossie, de macrocheilie, etc., 
et réunies aujourd'hui, ajuste titre, sous le nom de lymphangiomes, c'est-à- 
dire de tumeurs formées par le développement anormal et hyperplasique 
des vaisseaux lymphatiques d'une région, ou d'un organe. Sous forme de 
tumeurs ou de tuméfactions le plus souvent congénitales, les lymphangiomes 
se montrent de préférence au niveau de la langue, des lèvres, du cou et du 
thorax. La plupart, sinon la totalité, des kystes séreux du cou, des kystes 
séreux congénitaux, sont des lymphangiomes kystiques. Dans ces masses 
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aréolaires, les cavités sont assez régulièrement tapissées par des endothéliums 
bien imprégnables à l'argent. 

Nous avons peu de chose à dire, également, des varices lymphatiques ou 
tumeurs lympliangiectasiques, associées souvent à des dilatations des gan- 
glions lymphatiques (adéno-lymphocèle). Le plus grand nombre des cas 
publiés se rattache à une maladie parasitaire des pays chauds, à la filariose, 
cause également déterminante de l'éléphantiasis et de la chylurie. Quelques 
observations, cependant, appartiennent à des Européens et semblent relever 
de malformations congénitales. 

Quelle que soit son origine, Tadéno-lymphocèlo est constituée par un 
énorme paquet de gros vaisseaux lymphatiques noueux, enroulés sur eux- 
mêmes, tapissés par un endothélium et remplis d'une lymphe chyliforme dans 
laquelle nagent souvent des filaires. Ces tumeurs siègent de préférence aux 
deux aines; mais on les a signalées au cou, dans la région sus-hyoïdienne, 
dans Taisselle, au pli du coude et même dans les replis du mésentère. 

Les varices lymphatiques, concomitantes de l'adéno-lymphocèle.ou isolées, 
se montrent aux membres inférieurs et aux organes génitaux. Filles occupent, 
soit les troncs lymphatiques, soit même les réseaux lymphatiques du derme. 
Parmi les gros troncs lymphatiques ectasiés, il faut citer le canal thoracique» 
avec sa citerne de Pecquet, et remarquer que la plupart des dilatations des 
lymphatiques profonds sont causées par des altérations thrombosiques dues 
aux infiltrations cancéreuse ou tuberculeuse, bien plutôt qu'à des varices 
proprement dites. On a rapporté des cas de dilatations variqueuses des vais- 
seaux chylifères et môme des ruptures de ces varices (ascite chyleuse). 



LYMPHANGITES AIGUËS 

La lymphangite aiguë, à Texemple des phlébites, dont elle ne diffère pas 
sensiblement, peut être simple, thrombosique, c'est-à-dire non suppurative; 
elle peut être suppuréc. Quelle que soit sa variété, elle est toujours de cause 
microbienne, en un mot infectieuse. 

Pour la facilité de renseignement, et à cause des points de vue différents 
où se placent les auteurs, on décrit séparément les lymphangites périphé- 
riques, ou chirurgicales, et les lymphangites viscérales, ou médicales. A dire 
vrai, il s'agit, dans le premier cas, de lésions plus aisément accessibles et, 
parlant, mieux opérables en cas d'urgence; alors que les autres, celles qui 
se cachent dans l'intimité des viscères, sont plus sourdes, plus insidieuses, et 
d'un pronostic naturellement plus redoutable. Les adénites ont été divisées de 
la même façon. 

A cette description scindée on découvre quelque excuse, comme, par 
exemple, la rareté beaucoup plus grande et le diagnostic toujours ardu des 
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lymphangites aiguës viscérales. Elle présente bien plus d'iiiconvénlérits; elle 
entruine à négliger, et même è oublier, l'examen des lymphaliques viscéraux, 
au cours des autopsies médicales. En voici une preuve : en France, depuis le 
remarquable travail de Chouppe, on ne cite pour ainsi dire plus aucune alté- 
ration aiguë du canal Ihoracique; et ses lésions chroniques, cancéreuses ou 
tuberculeuses, seraient des plus rares, si l'on s'en rapportait au silence 
gardé par les protocoles d'autopsie. 



Comment se caractérisent les inflammations aiguës des vaisseaux lym- 
phatiques? A la surface du corps, les innombrables canaux blancs sous- 
cuUinés et profonds s'ennaniment fréquemment. Les Iraumatismes les plus 
superflciels de la peau sont les meilleures expL^rienccs d'inoculation positive 
des germes phlogogènes. Une grande partie de la pathologie chirurgicale, 
qui embrasse les phlegmons, les abcès, l'érysipêle, les lymphangites et les 
phlébites, roule autour de ces phlegmasies de la lymphe, de ses réservoirs 
interstitiels ou de ses canaux. Les adénites ferment la marche. 

Pour résumer la pathogénie microbienne de.s lymphangites aiguës péri- 
phériques, on peut dire que tout foyer infectieux, quel que soit son domicile 
élu, peut devenir le point de départ d'une lymphangite aiguë. La piqûre ana- 
tomique, l'une des infections les plus redoutables, la furonculose, l'érosion 
péri-uoguéale, marchent, à cet égard, de pair avec le phlegmon profond, 
la périostite, la synovite et l'arthrite suppurées. Les microbes pathogènes 
connus, le streptocoque, les staphylocoques, se partagent le domaine de la 
lymphangite. 11 faut y joindre peut-être le gonocoque et le bacille morveux. 

Toute lymphite périphérique n'est pas cependant forcément pyogénique, 
alors surtout qu'elle se compliquerait d'accidents formidables, gangreneux 
par exemple. La forme décrite, en clinii|ue, sous le nom de lymphangite 
réticulée, dans laquelle les placards érythémateux de la peau dessinent un 
relief œdémateux diffus, ne suppure pas d'ordinaire. Nombre d'angioleucites 
tronculaires évoluent, de même, vers In guërison locale, bien que, dans cer- 
taines circonstances, elles puissent se compliquer d'adC'nites suppurées, de 
néphrite aiguë, voire même d'endocardite infectieuse rapidement mortelle. 

L'histologie de la lymphangite aiguë simplement exsudative est facile. Un 
bouchon flbrineux, assez lâche, obture In lumière du vaisseau; les leu- 
cocytes et les microbes soûl accumulés dans les interstices des fibrilles de 
âbrine. Les vasa-vasorum sont distendus, et les couches du canal inllllrées 
d'éléments blancs. La péri-lymphile e.st souvent prédominante et crée un 
bourrelet épais, gorgé de sucs, autour du vaisseau déj& distendu par le caillot 
fibrineux. La progression des germes pathogènes est entravée, jusqu'à un cer- 
tain point, par ces thrombus infectieux; mais les espaces péri-vasculaires se 
chargent de transmettre au-dessus de l'obstacle les colonies rajeunies. Ainsi 
progressent, d'une manière habituellement centripète, suivant le sens de la 
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Ifmphe. la pinpart des lymphansîtes aizu^. On oMnpPrnd. sans peine, la pos- 
sibilité d'aûe progr^àion i>rlr»:-zradr. Centrifuge, de* placards intiammatoLres. 

La lyajphan^ile suppuré^ est rant-m^rnl ud-? end-i—Ijaiphitir 5upp»uratîve- 
Sauf !e* cas ^xcrplionnrU «l'U le pus e>t, p»>ur aîa^i dire, ver^•^ à Ûols dans les 
canaax lymphatiques béants et saies, C'-sanie na-ru'î-re on le voyait dans la 
pyohêrriîe plier p^rrale ou daii> l'infection purulente chirur;^icaie. la lymphite 
suppurêe e-ït fîOuvent bénite. H s'agit plutôt d'une s*rrîe ascendante de 
nodules infectieux péri-Jyniphan^i tique*, d'une p«rri-l\mphani:ite suppurée, 
que d'une suppuration des canaux lymphatique^. Oo suit, surtout le long du 
membre inférieur, un chapelet de noyaux purulents qui s'ou>Teht, comme 
des p<:tits phlegmons aigus, en e\acuant un pus épais vt crémeux, et se 
jçuérissent rapidement. Les ganj;li«jns. tissu d'arrél, mettent le terme à la 
marche ascendante des colonies microbiennes, mais iis le font souvent à 
leurs dépens : l'adénite phlegmon»-use t-sl le complément commun de ces 
infections par étapes. 

La lymphangite aijriié superficielle peut être gangreneuse. Jalaguier a, le 
premier, étudié à fond cette variété d'intlammation dt-< lymphatiques. Elle se 
caractérise j»ar l'apparition de placards de sphacùleau milieu des zones d'angio- 
leucile réticulaire. Les eschares sont plutût superlîcielles. quelquefois pro- 
fondes; suivant les cas, la survie est trop courte, ou assez prolongée pour en 
permettre l'élimination et la cicatrisation. 

Les lymphangites viscérales, qu'on doit distinguer des lymphangites pro- 
fondes des membres ou du tronc reconnaissables à leurs collections phleg- 
moneuses, circonscrites ou diffuses , sont moins connues dans leurs formes 
aiguës que dans leurs variétés chroniques. Dans un organe, cependant, l'uté- 
rus, les lymphangites aiguës suppurées ne sont pas exceptionnelles. L'infec- 
tion puerpérale, due à la culture intensive du streptocoque pyogène dans la 
cavité vagino-utérine traumatisée accouchement, avorteinent, opérations 
diverses pendant la grossesse ou les suites de couches , se révèle tantôt par 
une phlébite des sinus utérins, tantôt par une lymphangite diffuse s'inliltrant 
h travers les cs|iiices et canaux blancs qui sillunnent la muqueuse et le tissu 
musculaire. Nous jivoiis vu la phlébite utérine se propager par continuité 
jusqu'aux vï'iiu's pelviiMines r-t, par les iliaques, aux veines des membres infé- 
rieurs. La lymphangite commence au niveau de la plaie utérine, fuse dans les 
maiHes Iym|»liatiques énormes, et vient gorger de pus les vastes sinus béants 
à la surface du niusch* utérin, où sont les origines des lymphatiques supé- 
rieurs dfî rr)rgane. Les ganglions lombaires, iliaques, et le ganglion sous- 
pubien reçoivent la lymphe infectée de l'ulérus et supi)urent à leur tour. La 
plus grave complication de ces lymphangites liy[)er-infeclieuscs est la périto- 
nite puerpérale : circonscrite ou généralisée, suppurée ou iibrineuse, elle est 
toujours secondaire à Tinoculation des cavités lymphatiques de l'utérus et ù 
la progression des cultures infeclicuses. 
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Dans ses formes les plus graves, l'infeclion sireptococcique est si vio- 
lente, que les amas niicrobieas peuvent farcir les cavités lynipiiatiques sans 
les faire suppurer : leurs caillots fibriDo-microbiens sont des Ihrotnbus 
suraigus. D'aulres fois, les globules du pus sont entassés en masses dans les 
vaisseaux infectés, dont la paroi inlcrae n'est même pas dépolie ; on dirait 
une injection expérimentale. Le péritoine est encore indemne, ou bien déjà 
rempli de fausses membranes fibrineuses ou puriformes. On voit encore quel- 
quefois, dans l'intiniité du muscle utérin, d'énormes délabrements péri-ljm- 
phangitiques, des cloaques putrilngineux, fétides même, sinon gangreneux, 
qui témoignent de la virulence et des combinaisons variées des germes en 
culture dans les lymphatiques de l'organe [streptocoque associé au vibrion 
septique, au coli-bacille ou au pneumocoque). 

Sigaalons les lymphangites tronculaires aiguës circonscrites h quelques 
vaisseaux chylîfères. Cet accident, peu commun & la vérité, a été reconnu 
dans certaines observations d'adénite suppupéc des ganglions méscntériques. 
Ces bubons mésentériques sont d'ordinaire consécutifs aux infections micro- 
biennes causées par une ulcération intestinale. La fièvre typhoïde se com- 
plique parfois d'infection deutéropathique d'une plaque de Peyer ulcérée; 
il s'agit, plus spécialement peut-être, de la dernière plaque, adjacente & la 
valvule iléo-CEBcale, La dysenterie aiguë, ou chronique, le cancer de Tin- 
testin, et, plus rarement, l'entérilo tuberculeuse, sont exposés à cette grave 
complication. On voit partir du bord adhérent de l'inlestin une traînée 
puriforme, bosselée, qui se rapproche d'un ganglion hyperémié, entouré 
d'œdème. La coupe découvre un abcès ganglionnaire enchalonné dans le 
tissu cellulo-adipeux du repli péritonéal. Les bubons mésentériques peuvent 
devenir l'origine d'une péritonite suppurée, au milieu de laquelle il est fort 
difttcile de reconnaître les chyliféros enflammés. 

Deux organes encore, le cœur et le poumon, montrent également quel- 
quefois les signes d'une lymphangite aiguë. Pour le cœur, les exemples n'en 
sont pas fréqueuts; les sujets qui en faisaient les frais ne sont plus guéro 
infectés. Je parle des nouveau-nés, contaminés, au moment de leur naissance, 
par la septicémie puerpérale maternelle (phlébite ombilicale, ophtalmie 
purulente, érysipèle des nouveau-nés). Au bout de quelques jours, sup- 
viennenl toutes sortes de complications imputables au puerpérisme infec- 
tieux. J'ai suivi, jadis, a l'hospice des Enfants-Assislés, dans le service de 
Parrot, des séries interminables d'arthrite, de péritonite, de méningite et de 
inyocardite suppurntlves, chez des nouveau-nés. Souvent, mon regretté 
maître me conflait des cœurs d'enfant farcis d'abeès et sillonnés de traînées 
lymphangi tiques sous-épicardiques. Les lymphatiques, gorgés de pus, étaient 
aussi caractéristiques que possible, étant donné l'intégrité presque parfaiie 
de la séreuse épicardique. 

Les lymphangites aiguës du poumon ont une allure difl'érente. La richesse 
de ce tissu en vaisseaux lymphatiques l'expose fréquemment a difl'érents pro- 
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cessas inflammatoires. Il n'y a guère de pneumonie, si cîrconscrile soît-elle, 
qui ne s'accompagne de lymphangile des vaslos siuus péri -vase ui a ires, péri- 
bronchiques ou péri-iobulaires, correspondant au bloc pneumonique. Les 
lymphatiques sous-pleuraux y sont parfois bien visibles. La cavité lympha- 
tique est distendue pur une quantité quelquefois énorme de fibrine fibrillatre 
et de leucocytes, sans que l'apparence des lésions soit rigoureusement idea- 
tique à celle des exsudais alvéolaires (fig. 52). 

Ces lymphangites aiguJ^s, plus ou moins exsudatives dans la pneumonie 




^"P 



tssr' 



%" 




8ïi»c*n 


lie, dan. au cbk de pu 


aumODiD Kiuciie. 


nî" 


ïrd:\i'o,"r™?o 


.. U flgan. 


lo Uquo 


e.o trouve log* 1er. 





■. fonillnl flbreux de la p1«vr>- vi>r:«ra1e, ■< 

— f, la paroi épniuie, nai% fIbrDtdo. du caoat L^mphaliquï _, ^,___. ,.^ 

par UQ anorini! bouchon de ceIJules purulenlca. — f, (tlôbulDi blancs, iccniniilét en 
diilendant les parois du Ij'tnpbatiqus. — c, oharbon inflltrii dana lea 
plearal. — a, a. caviliïs alvéalurea, einphyaénmleua», vidoi. — c. f, veinr 
qual(|UeB pousaifersa de cbarboa, su baa, A drcile, autour da l» veioD. [Gi 



'^■Lp?J™':?„"yj'y/,^'' " ''■ "°«- 



légère, franchement hyperleucocyliques, ou même suppurativcs, lors d'hépa- 
tisation grise, n'ont qu'un inlûrèt restreint, autant qu'on en peut juger dans 
l'état actuel de nos connaissances. Elles prouvent, cependant, la difTusion 
extra-alvéolaire des cultures pneuroococciques. 
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Les innombrables colonies de germes palhogènes (pneumocoques, strepto- 
coques] qu'on y peut rencontrer ne sont pas nécessaires (embolies lympha- 
tiques) pour expliquer la série si variée des complications méta-pneumo- 
niques de la pneumonie : la pleurésie, l'endocardite, les lésions du médiasiin 
antérieur, sont autant de désordres ressortissant aussi bien aux voies san- 
guines (inreclion hématique) qu'au système lymphatique contaminé. 

Il n'en esl peul-ôlre pas de même pour certaines maladies înfeclieuses 
aiguës, fort graves, de la plèvre et du poumon, variétés encore asseï^ mal con- 
nues de destructions phlegmoneuses, voire même gangreneuses, de l'appareil 
respiratoire. Etudiées, d'après leurs Termes, sous les noms de phlegmon 
dilTus du poumon, de pneumonie disséquante, de gangrène corticale du 
poumon, et de pleurésie gangreneuse primitive, ces altérations semblent 
relever d'infections lymphatiques diETuses. 

Pour nous en tenir à la mieux décrite, & la pneumonie disséquante, rappe- 
lons que, frappé dans sa presque totalité, le poumon peut être totalement 
détruit et n'être plus représenté que par sa coque pleurale, intacte ou rom- 
pue. La séreuse viscérale renferme un magma purulent, ofi sont venus se 
fondre en détritus pulpeux la totalité des lobules pulmonaires. 

Les résidus de l'arbre bronchique et les vaisseaux sanguins, dissé- 
qués par les lésions infectieuses péri lobul aires, nagent au milieu du pus. 
Ces altérations se rapprochent tellement de certaines péripneumonies des 
animaux domestiques, que bien des auteurs ont voulu les identifier. Les 
vaisseaux lymphatiques, dans les deux cas, semblent être les voies d'apport, 
et, par conséquent, l'origine de l'infection microbienne aiguë. Il s'agirait, 
si j'en peux Juger par deux de mes observations, de lymphangite diCTuse sup- 
purée; le streptocoque parait évoluer coneomilamment avec une flore micro- 
bienne des plus voriées. Cette lymphangite dilfuse diffère profondément des 
lymphangites de la pneumonie lobaire, même compliquée d'hépatlsation grise. 
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Les lymphangites chroniques sont plus intéressantes encore, parce qu'elles 
offrent un certain nombre de variétés spécifiques, d'une haute importance. 

On peut compter quatre grandes espèces de lymphangites chroniques : les 
lymphangites chroniques simples, tuberculeuses, syphilitiques, cancéreuses. 

Lymphangites chroniques simpies. — On ne connaît guère d'exemple 
de lymphangite tronculaire chronique simple; la plupart, sinon la totalité des 
observations anciennes, ont trait h des lymphangites tuberculeuses. La lym- 
phite réticulaire est commune, au contraire : c'est elle qu'on observe dans les 
tuméfactions pseudo-éléphantlasiques de la cachexie cardiaque. Sous l'in- 
■ fluence des poussées réitérées de dcrmatite subaiguë, l'œdème chronique se 
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transforme et s'indure. Les mailles du derme, sclérosées, maintiennent béants 
les vastes lacs lymphatiques distendus par une sérosité chargée de Obrine, de 
leucocytes et de poisons. Suivant les cas, la surface de la peau des jambes ou 
du scrotum, plus rarement des grandes lèvres, présente un aspect lisse, bril- 
lant ou desquamé, avec un corps papillaire atropliié (éléphantiasis glabre des 
auteurs). Ailleurs, le derme épaissi bourgeonne d'une manière exubérante, et 
ses papilles, très hypertrophiées, se recouvrent de lames épithéliales d'une 
dureté remarquable, tandis que leur centre est creusé d'énormes cavités lym- 
phatiques enflammées (éléphantiasis verruqueux). La confluence des bour- 
geons papillaires sous forme de masses tuberculeuses ou noueuses donne lieu 
à Téléphantiasis noueux ou tubéreux. 

L'éléphantiasis endémique, dû à la filairc du sang, est, de même, une des 
manifestations les plus typiques de la lymphangite chronique conglomérée. 
Le paludisme paraît être aussi la cause de certaines variétés d'éléphantiasis. 
Dans la filariosc, les parasites, une fois morts, forment autant de corps étran- 
gers qui s'incrustent, non seulement dans les espaces et les vaisseaux lym- 
phatiques, mais encore dans les ganglions. Des varices lymphatiques et des 
lyniphorrhagies en résultent, qui ont pour conséquence, selon leurs locali- 
sations, soit Téléphantiasis, soit les lymphangiomes, soit la chylurie, soit 
enUn Thydrocèle chyleuse, et peut-être aussi certaines variétés d'ascite chy- 
liforme. 

Lymphangites tuhorcuîcnscs, — Les lymphangites tuberculeuses viscé- 
rales ont été longtemps considérées comme seules caractéristiques. Décrites 
d'abord par Andral et Cruveilhier au niveau des chylifères, elles furent con- 
statées également autour des lobules pulmonaires, au niveau du canal thora- 
cique et le long des espaces intercostaux. Bientôt, l'étude attentive des ulcé- 
rations tuberculeuses de la peau permit de décrire la lymphangite bacillaire 
des membres et du tronc. 

Quel que soit le siège de cette affection chronique, un caractère particulier 
lui appartient : elle forme, au-dessous de la peau ou de la séreuse, un cordon 
blanc-jaunùlre bosselé, d'une consistance inégale, bien inférieure à la dureté 
ligneuse des lymphangites cancéreuses. 

Autre détail capital, constant, et pour ainsi dire palhognomonique, le lym- 
phatique tuberculeux se détache toujours directement d'une lésion bacillaire 
avoisinante, ulcération ou adénite caséeuse. Pour l'intestin, par exemple, il 
suffit d'examiner sa surface séreuse, d'y voir une traînée blanc-jaunâtre 
noueuse, habituellement de la grosseur d'un fil de coton à repriser, longeant 
le bord libre de l'anse intestinale, auquel elle demeure parallèle quelques 
millimètres, pour s'en détacher brusqueinenl à angle droit et gagner aussitôt le 
bord mésentérique. Quelquefois, on suit, à la surface du mésentère, le cordon 
moniliforme, jusqu'à un prochain ganglion lymphatique bosselé, mollasse ou 
dur, toujours caséeux ou ramolli sur la coupe. Qu'on regarde la muqueuse 
intestinale au-dessous de l'origine apparente du lymphatique injecté de 
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caséum, on y Irouvera d'une manière presque constante une ulcération bacil- 
laire, plus rarement une masse tuberculeuse non encore évacuée dans la 
cavité intestinale (lig. 33]. 

Les rares observations de lymphangite tuberculeuse pelvienne ou iliaque, 

les cas curieux d'udèno-lympliile bacillaire des espaces intercostaux, les 
exemples peu counus, chez nous (j'ai dit plus haut pourquoi), de lymphangite 
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tuberculeuse du canal thoracique, ont pour point de départ, soit un abcès 
caséeux, soit une arthrite tuberculeuse, soit enfin une adénite bacillaire 
ramollie. 

Les lymphangites tronculaires des membres reconnaissent aussi la même 
règle: elles partent d'un ulcère tuberculeux, ou tout au moins d'un foyer de 
dermatitc bacillaire. Souvent, d'ailleurs, les lymphatiques caséifiés ont donné 
naissance, de place en place, à des nodules ramollis, à des gommes tuber- 
culeuses; les foyers, ulcérés secondairement, se sont ouverts à travers les 
téguments. L'abcès caséeux évacué laisse une ulcération atone, cratériforme, 
gorgée parfois de bacilles de Koch. 

La structure de ces lymphangites est caractéristique. Le vaisseau throm- 
bose est rempli de masses caséeuses, d'abord pariétales (nodules pariétaux). 
Par places, des cellules géantes apparaissent, entourées ou non de cellules 
épithélioïdes, et noyées au milieu de cellules lymphatiques vouées à la nécrose 
caséeuse. Ces végétations spécifiques, dans l'intérieur desquelles on peut 
trouver le bacille tuberculeux, arrêtent la lymphe qu'elles contaminent, la 
coagulent, et comblent ainsi la lumière du canal. En même temps, la péri- 
phérie du conduit est envahie par une péri-lymphite embryonnaire également 
infectante, nouvelle voie de progression pour les cultures microbiennes. 

Lymphaiifjitt'S syphilitiques, — La vérole, sitôt commencée son incuba- 
tion, frappe largement Tensemble des systèmes vasculaires et, en première 
ligne, les vaisseaux et les ganglions lymphatiques. Toutefois, la lymphangite 
primaire, correspondant, en réalité, au trajet suivi par le virus, de son point 
d'inoculation (chancre induré) aux premiers territoires ganglionnaires infectés 
(adénopathie primaire), est rarement constatable. 

Cette lymphangite syphilitique précoce est caractérisée par des cordons 
durs, noueux, souvent nettement moniliformes, que l'on peut suivre 
au-dessous de la peau de la verge ou dans l'épaisseur des grandes lèvres et 
du mont de Vénus. D'ordinaire, les téguments sont œdématiés. Le cordon 
lymphatique peut persister un temps variable. La suppuration de ces nouures 
est rare, mais possible ; elle donne lieu à une variété de pseudo-chancre, 
croûteux, très rebelle au traitement. 

La lymphangite secondaire, accident peu commun, siège au cou, aux 
membnîs, j)arfuis même sur le tronc. Il faut la chercher sur le trajet connu 
des vai:?seaux, au voisinage des ganglions luméliés. 

Enfin, la lymphangites tertiaire, (jui survient, comme toutes les manifes- 
tations de la même période, à des éixMjues très irrégulières, se présente 
sous forme de cordons durs, cylimlroïdes, lVé(iuemment entourés de travées 
scléreuses, ou encore avec l'aspect de plaques réticulées, saillantes, comme 
élastiques. 

LymplmiKjites ctuwrruusi's, — On sait que tout cancer tend à progresser 
au delà de son foyer d'origine, et à se généraliser par un double système de 
canaux : par les veines et par les voies lymphatiques. 
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, ■ NùusaVops \a les divers procèdes d'envahissement des canaux vemeux 
par le cancer ; dous savons que des bourgeons épiihéliaux cancéreux peuvent 
s'emboliser à travers les canaux veineux, taut en respectant Icurfi parois, ou 
au contraire les envahir, par contiguïlé de tissus, s'y culliver, et créer in sila 
des colonies cancéreuses intra- veine uses connues sous le nom de phlébites 
cancéreuses. 

La même invasion épithéliale frappe les vaisseaux lymphatiques et, se- 
coadairement. leurs ganglions intercalaires. Les lymphangites cancéreuses 
démontrent de la sorte la marche naturelle du néoplasme. C'est même là, 
pour le dire en passant, un des arguments théoriques les plus saisissants 
invoqués par les dércnseurs de l'origine microbienne du cancer. Nous nous 
sommes expliqué sur cette conTusioD volontairement Taite entre les infec- 
tions microbiennes et les généralisations emboliques des cellules épithélio- 
maleuses. 

Les cordons lymphatiques, bourrés de cancer, se voient facilement nu 
niveau de la séreuse pleuro-périlonéale, dans l'épaisseur du diaphragme 
creusé d'innombrables sinus lyniphaliques, le long du canal Ihoracique, enfin 
et surtout dans les lymphatiques du poumon. 

Les lymphangites cancéreuses du poumon, bien étudiées par Debove et 
Troisier, sont penl-ôtrc les plus caractéristiques de toutes. Elles se présentent, 
d'ordinaire, avec l'aspect suivant: un cancer viscéral quelconque, siégeant, 
par exemple, au niveau du rectum, de l'utérus ou de l'ovaire, s'e.st terminé au 
milieu d'une cachexie profonde. A l'autopsie, en ouvrant le thorax, on aper- 
çoit, dans la cavité pleurale peut-être demeurée normale, en apparence, le 
poumon comme injecté, nu niveau de ses espaces interlobulaires, par des traî- 
nées blanchâtres ou blanc-jaunâtres, quelque peu noueuses, dures et sail- 
lantes à la surface de la séreuse (fig. 5i). Ces traînées dessinent, quelquefois 
d'une manière parfaite, et sur une surface plus ou moins considérable, les 
lignes polyédriques des espaces interlobulaires, tout en respectant l'aire de 
la base du lobule. 

A un examen plus attentif, on remarque que les points de convergence des 
lymphatiques cancéreux, véritables carrefours situés à l'inlerseclion de plu- 
sieurs lobules, sont les plus saillants et forment de véritables nodosités 
néoplasiques; les cordons cancéreux sembleni, en maints endroits, s'enfoncer 
dans la profondeur des espaces interlobulaires. On remarque aussi, caractère 
non moins important, que souvent la plèvre, soulevée par pinces, reste silen- 
cieuse, sans réactions intlammatoires, sans in lilt rations cancéreuses. Le phé- 
nomène est d'aulant plus typique que la plèvre pariétale, plus spécialement 
peut-être la plèvre dîaphragmatique, a également ses lymphatiques sous- 
Séreux ftorgés de végétations cancéreuses. 11 est facile de les suivre à travers 
les couches musculaires du diaphragme et de les retrouver aussi abondantes, 
Binon plus riches encore, dans les lymphatiques sous-péritooéaux serpentant 
h la face inférieure du diaphragme. On peut descendre ainsi, parfois d'une 
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mamâre aussi méthodique que possible, à travers la séreuse abdominale, 
Bemée, par llols, de colonies cancéreuses, jusqu'à l'origine même des lésions 
emboliques (rectum, ovaire, etc.). 

Revenons aux lymphanj^ites cancéreuses du poumon, et notons que cette 
localisation corticale des lésions ne s'arrête pour ainsi dire jamais & la surface 
même de la plèvre, & moins que la mort ne soit survenue trop tôt. Presque 
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toujours, les incisions du parenchyme pulmonaire montrent, même sans 
le microscope, la diffusion des altérations cancéreuses parmi les voies si 
nombreuses offertes à la lymphe pulmonaire. Les lymphatiques péri-bron- 
chiques, les péri-vasculaires, participent avec les péri-lob ulaires h cette 
injection systématique du poumon par le cancer. On remoule ainsi le lou){ 
des bronches et des vaisseaux sim^uins, en suivant les cordons blanchâtres, 
durs, saillants sur la coupe, rarement ramollis, jusqu'aux ganglions du hile 
puhnonuire cancérisés ù leur lour {tlf^. Ô3 et Si). 

LVNiinien luicroscopique prouve que la réplélîou des vaisseaux par le 
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cnncer peut être des plus complètes. Sur les coupes, on voit des cylindre» 
assez réKuliers, farcis de cellules épilhéliales, souvent dégénérées. 11 n'est 
mt'^mc pas rare, comme l'a prouvé Troisier, que les cellules cancéreuses accu- 
mulées fi la périphérie du vaisseau, oti elles sont bien reconnaissables, fassent 
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défaut au centre, occupé par un magma granuleux amorphe, dans lequel on 
reconnaît quelquefois la trace des cellules lymphatiques et de la fibrine 
désagrégées ffig. 5i). 

Au bout d'un temps variable, les colonies cancéreuses logées dans le vais- 
seau lymphatique en rompent la paroi et vont créer, dans les alvéoles voisins, 
des noyaux de pneumonie cancéreuse, également spécifiques (cancer secon- 
daire du poumon). 



LÉSIONS DES GANGLIONS 

Nous ne nous occuperons ici que des adénites, ou lésions inflammatoires 
des ganglions lymphatiques, considérées à un point de vue général. 

Les adénites peuvent être aiguës ou chroniques et, dans l'un comme 
dans Tautre cas, se rattacher, soit à des altérations du voisinage, propagées 
par les vaisseaux lymphatiques allèrent s, soit à des causes éloignées, sans 
rapport direct avec le cours normal de la lymphe. 



ADÉNITES AIGUËS 

Le premier groupe de ces adénites par propagation de lésions inflamma- 
toires de voisinage, comprend les cas les plus communs et les plus nombreux. 
Toutes les adénites inguinales, axillaires ou cervicales, occasionnées par des 
érosions, des ulcérations ou des plaies septiques de la peau ou de la mu- 
queuse correspondante, en font partie; de même aussi, les adénopathies pro- 
fondes ou viscérales, secondaires aux altérations des organes Ihoraciques 
ou abdominaux. 

Les adénites par infection éloignée, plus rares, sont plus discutées. On 
a signalé, par exemple, des adéno-i)hlegmons cervicaux consécutifs à la 
pneumonie, à Tentérite, à la fièvre typhoïde, des bubons mésenlériques 
secondaires à la variole, à la scarlatine, au typhus. Les embolies micro- 
biennes roulant, au hasard, dans le torrent lymphatique, >iendraienl se 
fixer au niveau de telle ou telle région ganglionnaire. Quelles sont les rai- 
sons locales de ces points d'arrêt (adénite chronique antérieure, anthracose 
ganglionnaire, etc.)? 

On doit s'efforcer de trouver la porte d'entrée des germes infectieux, 
toutes les fois qu'on assiste au début d'une adénite aiguë. Cette constatation 
permettra parfois de compléter un diagnostic jusque-là hésitant. L'exemple 
fourni par Tadénite aiguë sous-maxillaire prodromique, au début d'un érysi- 
pèle de la face, est trop connu pour nous arrêter. 
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Souvent, la lésion originelle, cause de l'adéoile, a déjft disparu d'une 
manière plus ou moins complète, sans laisser de trace, comme si les germes 
inoculés s'étaient portés directement jusqu'aux ganglions en respectant, sur 
leur passage, la plus grande partie, sinon la totalité, des voies lymphatiques 
intermédiaires. Nombre de pîqilres analomiques, les plus graves peut-fitre, 
se manifestent de ta sorte, par une adénite axillaire, ou par des adéno-phleg- 
mons diffus, sous-scapulaires ou sous-pectoraux, Tréquemment mortels. 

Les adénites aiguës ne sont pas nécessairement phlegmoneuses; souvent, 
le processus inflammatoire s'arréle à l'hyperémie et à l'exsudat hyperdiapé- 
détlque et fibrineux. Chacun de ces degrés est désigné, en clinique, par un 
terme distinct : l'engorgement aigu et la suppuration. 

Dans l'engorgement, qu'on pourrait à juste litre appeler adénite exsu- 
dative, le ganglion, tuméfié, apparaît rougeitrc, de couleur chair musculaire, 
sur la coupe ; il est ferme, rempli de sucs qui s'écoulent à la moindre pres- 
sion. Les sinus lymphatiques et les follicules sont farcis de cellules blanches, 
de fibrine fibrillaire et de débris granuleux de toutes sortes ; les endolbé- 
liums sont tuméiiés, desquames en partie, et les cloisons conneclives consi- 
dérablement épaissies. Tous les vaisseaux regorgent de sang; enfla, les 
microbes, ceux du moins qui sont colurables, apparaissent comme incrustés 
dans toute l'étendue de la glunde. 

Us en ont même pu dépasser les limites normales, et leur diffusion autour 
de la coque fibreuse ganglionnaire n'est pas une des causes les moins impor- 
tantes du développement de la péri-adénite concomitante, qui ne fait jamais 
défaut. La péri-adénite tuméfie le tissu conjonctif en raison directe de l'in- 
tensité des lésions ganglionnaires. Lorsque la suppuration s'établit, elle peut 
se localiser, soit dans la coque, soit autour d'elle, soit en même temps dans le 
ganglion et autour de lui, et donner ainsi lieu aux diverses combinaisons des 
adénopalliies et des péri-adénites suppurées, bien connues des chirurgiens. 

La suppuration est, ici comme partout, caractérisée par la destruction 
hyperleucocylique des tissus fondamentaux de l'organe, c'est-à-dire du tissu 
réticulé et des vaisseaux sanguins. Le ganglion suppuré est transformé en 
une masse plus ou moins épaisse, cloisonnée, creusée d'Ilots puriformes, ou 
transformée eu une poche remplie de pus pblegmoneux. 

La péri-adénite suppurée détermine tes limites de l'affection décrite sous 
le terme d'adéno-phlegmon. Certaines espèces d'adéno-phlegmons voisins des 
cavités normales (surtout de la bouche, de la fosse iliaque et de l'excavation 
pelvienne) semblent trouver une gravité tout exceptionnelle dans la proxi- 
mité de la muqueuse digestive. La pénétration de germes saprogénes (spi- 
rilles, etc.), l'inoculation du foyer infiammaloire par des microbes pathogènes 
ultra-virulents, expliquent les accidents terribles qui terminent souvent ces 
afl'ectioas. L'angine de Ludwig est un phlegmon diffus sous-maxillaire, d'ori- 
gine dentaire, qui se complique de phénomènes gangreneux, envahissant jus- 
qu'aux tnëdiastins, et reconnaît probablement la même palhogénie. 
Ahaiohie p. 
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Les adénilei? soppurées profondes, lojjées dans les régions les moins 
accessibles du corps, tirent lenr grand intérêt, non seulement de la difficulté 
da dia^ostic, mais aassi de leurs rapports avec des organes importants. On 
a préf^enté. depuis plusieurs années, à la S4>!:iété anatomique. des observa- 
tions démonstratives d'adénopathies aiguës péri-lrachéo-bronchiques, soppu- 
ratives ou même gangreneuses, de cause mal déterminée, ayant occasionné 
tantôt une pleurésie putride. tant«!»t un phlegmon du médîastin postérieur* 
ailleurs une péricardite suppurée. ou encore une gangrène partielle du canal 
bronchique et du poumon adjacent. 

Dans le même ordre d'idées, on connaît depuis longtemps les adénopa- 
thies suppurêes des ganglions mésentériques et prélombaires, secondaires à 
Finfection des chyliféres au niveau d'ulcérations intestinales, en particulier 
dans le voisinage de l'angle iléo-csecal : infections secondes des plaques de 
Peyer typhoïdiques, suppurations dysentériques, appendicite, typhlite et 
péri-typhlile ulcéreuses, etc. : toutes les lésions aiguës du tractus intestinal, y 
compris certaines altérations chroniques, comme la tuberculose et le cancer, 
peuvent faire suppurer quelque ganglion, et, par son unique intermédiaire, 
occasionner les complications périlonéales les plus graves. 

Il en peut être de même pour les colonies ganglionnaires échelonnées le 
long de l'estomac, et pour les pléiades sous-hépaliques et pré-lombaires. 



ADENITES CHRONIQUES 

Hormis les adénopathies simples, lésions résiduales d'une affection aiguë 
devenue permanente, il n'existe guère d'adénites chroniques simples. Le plus 
grand nombre de celles réputées telles sont des adénopathies scrofulo-tuber- 
culeuses, bacillaires pures, syphilitiques ou cancéreuses, 

Aflfjnitf-s tuberculeuses. — Les adénopathies tuberculeuses diffèrent 
quelque peu, suivant qu'elles affectent les ganglions périphériques (cou, 
membres, tronc ou profonds '^cavité Ihoraco-abdominale;. Les adénopathies 
viscérales ou, pour mieux dire, juxta-viscérales, sont habituellement moins 
volumineuses, moins caséeuses aussi, que les masses ganglionnaires superû- 
cielles, en particulier celles des régions cervicales. 

A ce i»oint de vue, l«i distinction ancienne qui réservait à la scrofule gan- 
glionnaire, aux écrouclles du cou, une place importante dans la pathologie, 
mérite d'être conservée. Les ganglions strumeux du cou, avec leurs extraor- 
dinaires productions de blocs caséeux, leur saillie énorme, leur fonte puri- 
forme et leur tendance aux altérations atoniques. aux fistules, leurs cicatrices 
difformes, froncées, exemples habituellement d'ulcérations bacillaires secon- 
daires, ont une physionomie bien à part, que leur pauvreté en bacilles tuber- 
culeux accentue davantage encore. La scrofulo-luberculose ganglionnaire 
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externe, chirurgicale, peut-être un peu moins spéciale dans l'aisselle ou dans 
laine, diffère réellement des adénopathies viscérales. 

Pour les adénites cervicales, un caraolère important réside dans l'igno- 
rance presque constante 0(1 l'on est des portes d'entrée du bacille, tandis que 
la loi des adénopathies similaires, si nettement exposée par Parrot, domine la 
pathogènie des ad(-nites viscérales : Bénêralement, toute lésion bacillaire 
développée dans un organe interne retentit méthodiquement sur les gan- 
glions lymphatiques correspondants. Un noyau tuberculeux pulmonaire 
(broncho-pneumonie bacillaire) marque, au passage des bacilles embolisés, 
les ganglions récepteurs de la lymphe coulaminée. Une ulcération tubercu- 
leuse de Tintestin se répercute sur les ganglions mésentériques, etc. Toute- 
fois, t'enfant est sujet h une affection tuberculeuse protopatbique des gan- 
glions mésentériques, jadis décrite sous le nom de carreau. L'adénopatliie 
mésentérique tuberculeuse primitive ne se raltacbe guère qu'it un mécanisme 
possible : la pénétration, à travers la muqueuse intestinale saine, de bacilles 
tuberculeux ingérés avec un lait provenant de vaches tuberculeuses. Les tra- 
vaux modernes l'ont démontré d'une manière absolue, par la clinique et 
rexpérimenlation. 

il y a donc des tuberculoses primitives des glandes mésentériques, comme 
aussi, sans doute, des ganglions Irachéo-bronchiques, prélombaires, pré- 
gastriques, sous-hépatiques, et enfin des chaînes cervicales. 

Un autre mode de contamination avec lequel il faut compter, pour le 
bacille de Koch aussi bien que pour tous les autres microbes, c'est leur 
embolie possible dans les vaisseaux sanguins du ganglion. On doit recon- 
oattre que les pérégrinations du bacille tuberculeux sont aussi peu faciles 
qu'est aisée la progression du streptocoque, par exemple, parmi les méandres 
des follicules lymphatiques ganglionnaires. Cependant, le bacille de Koch se 
hxo avec une prédileclion marquée sur tout terrain lymphoïde. Aussi, le 
ganglion lymphatique est-il, après le poumon, son centre privilégié de ger- 
mination. 

Bien qu'elles relèvent également de la culture des mêmes bacilles, les 
lésions ganglionnaires tuberculeuses ont deux aspects distincts : le ganglion 
strumeux et l'adénite tuberculeuse. 

Le ganglion scrofuleux montre, sur une coupe, un aspect grisâtre ou gris- 
rosé; à mesure que les lésions caséeuses augmentent, on voit, en relief sur 
la coupe, de larges placards ternes, jaunâtres, comparables à la pulpe du 
marron d'Inde, qui iiuissunl par se dei^sécher ou se ramollir. 

L'examen microscopique fournit divers renseignemenis : la coque fibreuse 
du ganglion est souvent extrêmement épaissie; des tractus fibrol'des, se déta- 
chant de sa face profonde, s'en vont cloisonner la pulpe glandulaire dans tous 
les sens, et ainsi se trouvent limités des tluts vaguement arrondis de Ussu 
réticulé, ayant chacun â ou 3 millimètres de diamètre; ces Ilots se laissent 
envahir lentement par un processus de caséillcation, précédé de la désinté- 
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gratioD des fibrilles connecUves d'abord luméGées; les cellules gisantes, 
satelliles habiLucls de la tuberculisation, sont ici à peu près constantes el se 
logent au milieu des Ilots folliculaires en voie de destruction: enfin, la len- 
teur de celte double évolution, induration scléreuse interstitielle et nécrose 
caséeuse folliculaire, constitue le caractère presque spécifique de la maladie. 
On peut y ajouter, si je m'en rapporte à mon expérience, confirmative de 
travaux antérieurs, la pauvreté de ces lésions en bacilles tuberculeux et la 
lente éclosion des inoculations aux animaux. Même au milieu des cellules 
géantes les plus volumineuses, produites, soit aux dépens d'un vaisseau 
oblitéré, soit par la coalescence d'amas lymphatiques ou de cellules endo- 
Ihéliales en plein tissu réticulé, dans ces ganglions dits scrofuleux le bacille 
de Koch est rare, ou du moins difficilement colorable. Ajoutons, comme cor- 
rectif, que ces ganglions slrumeux donnent toujours des inoculations posi- 
tives : plus de 50 observations, recueillies par moi h. Berck -sur-Mer, dons le 
service de mon regretté ami le D' Cazin, furent expérimentées sur le cobaye 
avec succès. Ces caractères, attribués aux ganglions scrofuleux, pourront 
se retrouver aux autopsies de tuberculose viscérale conrirmëe, en exami- 
nant les pléiades ganglionnaires, non plus de la région cervicale, mats de 
l'aisselle, des chaînes lymphatiques du médiaslin, de l'aine, ou de la fosse 
iliaque. 

L'adénite tuberculeuse proprement dite consiste en une tuméfaction, une 
hypertrophie apparente de la pulpe lymphatique, infiltrée, soit do granula- 
tions, soit de nodules tuberculeux conglomérés. Ici, rinllammaliun chronique 
interstitielle est presque négligeable; les tubercules crus se montrent comme 
semés au hasard parmi les follicules lymphatiques. Les lésions semblent 
orientées autour de leurs cellules géantes, qui paraissent les centres de la 
caséification. Les vaisseaux sanguins du voisinage sont régulièrement frappés 
par ces effondrements spécifiques. En somme, la différence qui sépare le gan- 
glion scrofuleux du ganglion tuberculeux réside, pour celui-ci, surtout dans 
l'acuité des évolutions nodulaires tuberculeuses, et dans la faible étendue 
de leurs zones coséiflées. La richesse des colonies bacillaires complète le con- 
traste. Toutes ces altérations, d'ailleurs, granulations grises ou tubercules 
crus, peuvent subir un ramollissement puriforme et arriver jusqu'à la forma- 
tion de véritables abcès froids intra-ganglionnaires. 

Le ganglion ramolli est ordinairement volumineux ; sur la coupe, il laisse 
sourdre une matière gris-blanchâtre, gris-jaunâtre, tantôt demi-molle, sorte 
de mastic caséeux, tantôt liquéfiée en une bouillie crémeuse ou grumeleuse, 
tassée h l'intérieur de la coque fibroïde épaissie. Parfois, enfin, il s'agit d'un 
véritable abcès, et le pus, assez onctueux, est d'ordinaire parsemé de bour- 
billons de matière caséeuse. 

Il arrive aussi qu'un processus de guérison spontanée intervienne : suivant 
les cas, l'adénopathie tuberculeuse sera envahie par une sclérose alrophiqne 
résiduale, conséquence de la résorption lente des Ilots dégénérés; d'autres 




foie, la cnlcilication viendra se surajouter au processus atrophique et incrus- 
tent de sels de chaux les musses caséeuses et jusqu'aux cloisons scléreuses 
interstitielles. 

A cette période, les adénopathies tuberculeuses chroniques peuvent encore 
occasionner des accidents redoutables, par le fait seul de leur présence en 
certains points déterminés. 

Les adénopathies trachéo-hronchiques tuberculeuses sont par exemple 
capables, surtout chez l'enfant, après calcification partielle de leurs foyers, 
d'ulcérer les parois de la bronche, et d'y évacuer leur contenu. Ces cavernes 
ganglionnaires, péri-bronchtques (phtisie bronchique), donnent assez souvent 
Hou à des expectorations de calculs phospbatiques, ulcèrent parfois les tissus 
adjacents et exposent le -sujet aux accidents les plus extraordinaires. J'ai vu, 
pour ma part, une pêricarditc aiguë purulente produite par l'effraclion intrn- 
péricardique d'une vieille adénite tuberculeuse sous-trachéo-bronchiquL' 
ramollie. J'ai également recueilli l'observation d'un vieillard succombant ft 
une hématëmèsc foudroyante, causée par l'ulcération anévrysmatique d'une 
artère bronchique mise fi uu dans une caverne ganglionnaire tuberculeuse 
sous-bronchique; le foyer tuberculeux avait, d'autre part, ulcéré ta paroi 
antérieure de l'œsophage (fistules tuberculeuses de l'œsophage). Du reste, le 
plus grand nombre des diverticules de l'œsophage, décrits sous le nom do 
diverticules par traction, résultent de l'adhérence de ganglions pré-œsopha- 
giens tuberculeux. Diverses altérations chroniques de l'œsophage peuvent en 
être la conséquence. 

Les ganglions tuberculeux, logés au voisinage de vaisseaux artériels ou 
veineux, plus spécialement peut-être au contact des artères et des veines 
sous-clavières, au sommet de la plèvre et de la cage Ihoracique, vont quel- 
quefois jusqu'à déterminer, surtout après leur calcilicatton, et gr.tce à la 
sclérose pêri-ganglionnaire qui en découle, diverses lésions Iraumaliqucs 
des parois vasculaires. Plusieurs observations d'arlérite thrombosique et de 
phlébite insulaire pariétale, de l'artère ou de la veine sous-claviére, se rat- 
tachent A ce mode palhogénique. 

Les adénites tuberculeuses chroniques peuvent encore devenir la source 
d'accidents aigus infectieux de deux ordres. 

La tuberculose, nullement éteinte danti l'intimité du tissu réticulé, va s'y 
réchauffer au contraire. Ulcérant une partie de la coque qui l'enveloppe, elle 
rencontre une cavité séreuse, ta plèvre, le péricarde, le péritoine, une articu- 
lation, où elle jette & flots les bacilles tuberculeux ; une tuberculose miliaire 
aiguë, un certain temps localisée, en est la conséquence. Si la cavité ouverte 
par l'ulcération caséeuse est un vaisseau sanguin ou lymphatique (veinules 
pulmonaires, canal tboracique, etc.), une granulie aiguë généralisée, rapi- 
dement mortelle, termine bientAt la scène. 

L'adénopalhie tuberculeuse est uu point d'appel, une barrière affaiblie, 
pour les germes pathogènes qui passent. La suppuration aiguë, et môme la 
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Les ganglions cervicaux de la période secondaire sont atteints d'adénite 
inlerstilielle, en môme temps parfois que de dégénérescence caséeuse de 
leurs Ilots foliiculaires. 

Les adénopnlhies tertiaires sont également cirrhosées ou caséeuses. Dans 
certaines observations (Cornil et Raovier), ils subissent une tuméraction dure 
et blanche, des plus remarquables. Sur la coupe, on voit les sinus caverneux 
des ganglions, ainsi que toutes les voies lymphatiques péri-ganglion naires, ~ 
distendus à rexlrëme par ta transformation épithéliolde des endotltéliumB. 

Ces cellules épithélioïdes ont plusieurs noyaux, d'où la confusiou plus 
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d'une fois commise avec des lésions néoplasiques primitives (endothéliome, 
carcinome des ganglions). Leur protoplasma est granulcuK. Le tissu réticulé 
présente ses mailles très élargies. Les travées conjonctives de l'organe sont 
sclérosées. 
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Un certain nombre de ganglions syphilitiques sont atteints de dégéné- 
rescence amyloïde : les parois des capillaires, un grand nombre de cellules 
lymphatiques, et jusqu'au réticulum interstitiel, sont envahis par cette trans- 
formation dégénéralive, commune d'ailleurs à la tuberculose, à Fimpaludisme 
et à la syphilis. 

En somme, les lésions ganglionnaires de la syphilis n'ont, à dire vrai, 
rien de spécifique en elles-mêmes; elles correspondent simplement aux diffé- 
rentes variétés de l'adénite chronique. Les amas caséeux ne ressemblent pas 
à la matière des gommes. 

Adénites cancer eu ses. — Le fait seul, bien et dûment constaté par les 
hislologisles, que le cancer ne saurait exister sans l'envahissement pro- 
gressif d'au moins un espace conjonctif par des cellules épithéliales, explique 
l'extrême fréquence des lymphangites et des adénopathies cancéreuses. Pour 
qu'un cancer puisse naître en un point donné, il faut, en effet, que les colo- 
nies épithéliales soient parvenues à aller vivre dans l'intérieur des espaces 
interstitiels du tissu conjonclivo-vasculaire et y proliférer; c'est la condi- 
tion sine qun /ion. Los voies lyni[)hatiques sont forcées, dès le début, et 
inévitablement ouvertes. Les lois de l'enibolisation président ici, comme 
dans les infections microbiennes, à la dissémination des cultures épithé- 
liomateuses, parasitaires au même titre que les microbes pathogènes les 
plus virulents, et, comme eux, organes sécréteurs de poisons organiques. 
L'identité se poursuit jusque dans les détails, jusque dans les anomalies 
de la progression des éléments : ainsi, les lymphangites cancéreuses rétro- 
grades, les adénopathies similaires, symétriques, métastatiques à distance, 
sans continuité des lésions néoplasiques, se rencontreront, pour un cas 
déterminé, isolées ou combinées de la façon la plus inexplicable. 

Certaines règles, communes à l'ensemble des adénopathies cancéreuses 
secondaires, méritent cependant considération, en ce sens qu'elles répondent 
à la grande majorité des observations; elles doivent être toujours recherchées 
en séméiologie. Aussi croyons-nous devoir les résumer. 

Dès son début, le cancer épilhélial est susceptible d'embolisations secon- 
daires dans les ganglions normalement tributaires des lymphatiques de 
l'organe ou du tissu primitivement atteint. Plus tard, quand les végétations 
carcinomateuses auront détruit profondément leur matrice connective, l'adé- 
nopathie cancéreuse sera la règle, l'intégrité des ganglions l'exception. 

La participation des vaisseaux lymphatiques afférents n'est pas cons- 
tante, les embolus épithéliomateux glissant souvent à la surface des endo- 
théliums vasculaires, sans s'y greffer. A cet égard, les sinus péri-folliculaires 
jouent le rôle d'un crible plus ou moins longtemps protecteur (fig. 57). 

Les îlots cancéreux inlra-ganglionnaires végètent dans les espaces, de 
la même façon que dans les fentes connectives d'un tissu interstitiel quel- 
conque. Leurs cultures écrasent les follicules, puis forcent définitivement les 
minces barrières qui leur sont offertes par le tissu réticulé. Une fois cancé- 
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rîséi le follicule donne librement accès aux colonies épilhëlidles nées chez lui, 
puis celles-ci injecLcnt à leur lour ics vaisseaux lymphalic^es efférents du 
ganglion : nouvelles embolies, nouveaux arrêts dans les prochains ganglions, 
nouveaux foyers secondaires, Ainsi de suite, jusqu'au jour ofi les chaînes 
glandulaires sont totalement infestées, où les voies sont comblées par les 
éléments parasitaires (fig. 58}. 

La coque fibreuse du ganglion ne saurait constituer une limite indélini- 
ment suTlisante; pas plus d'ailleurs, nous l'avons vu, que la paroi des vais- 
seaux lymphatiques; aussi, l'adénite cancéreuse se complique-t-elle fréquem- 
ment de péri-adénite carcinomaleuse. 
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néoplasme dans les mailles du tissu conjonctif interstitiel ambiant. Les 
organes adjacents au gnnglion sont eux-mêmes atteints, plus ou moins lAt, 
d'une inilammation chronique, è. la fois ûbroïde et néoplasique, qui peut 
produire des désordres secondaires d'une importance extrême. Les nerfs, par 
exemple, s'infiltrent de boyaux cancéreux logés dans les espaces inters- 
titiels du périnèvre ; les ganglions nerveux s'écrasent ou se désagrègent. 
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Les veines, conlre lesquelles, à l'état normal, tant de ganglions s'accolent 
dans leurs trajets profonds (aine, aisselle, régions cervicales, médiastin), 
s'infiltrent peu à peu, de dehors en dedans, puis se Ihrombosent (fig. 50 
et 5G). Les muscles ne résistent pas davantage : le périmysium est boule- 
versé, les espaces in ter-musculaires sont injectés de cellules cancéreuses; 
le faisceau musculaire lui-même cède sous l'invasion; il se pulvérise, pen- 
dant que les colonnes épithéliomateuses farcissent l'intérieur du sarcolemme, 
plus résistant. 

On pourrait faire Ténuméralion complète de tous les tissus, de tous les 
organes, et les montrer victimes, à leur tour, du même procédé d'infection 
diffusante. La contiguïté dos éléments finit, en dernière analyse, par régler 
seule l'extension des fovers cancéreux. 

Les embolies métastati<iues désordonnées, celles qui échappent à la con- 
tinuité des lésions cancéreuses par les chaînes lymphatiques, sont assez 
communes, surtout dans les cancers viscéraux, pour que leur recherche, 
en clinique, constitue une règle de premier ordre. 

Parmi les régions les plus souvent affectées, citons l'aine, les pléiades 
cervicales, et surtout, peut-être, les ganglions rétro et sus-claviculaires, spé- 
cialement du côté gauche, ainsi que l'a démontré Troisier, dans les cancers de 
l'abdomen. Parfois, les adénopathies secondaires sont tellement dominantes 
et le cancer primitif viscéral ou tégunientaire est si minime, qu'on méconnaît 
la lésion primordiale et qu'on décrit une néoplasie primitive des ganglions 
lymphatiques (cancer du testicule, de l'utérus, de l'estomac, du recum). L'er- 
reur, excusable eu clinique, n'est plus possible pièces en mains; le micros- 
cope mettant en évidence, non seulement la nature épithéliale et la variété 
spécifique des noyaux ganglionnaires, mais encore le mode d'envahissement 
périphérique, donc embolique, des colonies carcinomateuses. 

L'examen microscopique des ganglions cancéreux est très démonstratif. 
Le plus ordinairement, on voit, sur la coupe, les sinus bourrés de cellules 
épithéliales de formes diverses, reconnaissables à leur protoplasma coloré, 
à leurs noyaux volumineux, souvent multiples, en division indirecte, typique 
ou atypique (fig. 58). Les cancers secondaires des ganglions reproduisent 
fidèlement, d'habitude, les caractères histologiques du cancer originel. La 
forme des épithéliums (pavimenteux, cylindriques, cubiques), leur mode de 
groupement dans les alvéoles carcinomatcux sculptés au milieu des travées 
conjonctives fondamentales épaissies (globes épidermiques, boyaux tubulés, 
glandes acineuses de nouvelle formation), ont une réelle importance. Cer- 
tains caractères spécifiques de structure ou de sécrétion (épithélium hépa- 
tique, pancréatique, thyroïdien) permettront, soit de réformer, soit d'assurer 
le diagnostic anatomo-pathologique de la lésion primitive : tels sont les 
cancers primitifs des voies biliaires, du canal cholédoque, de l'anus, du 
rectum. 

Le sarcome secondaire des ganglions se différencie souvent sans peine ; 
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les cellules fusiformes de la variété fuso-cellulaire sont faciles à reconnaître, 
embolisées dans les sinus lymphatiques. Il n'en est plus de môme pour les 
sarcomes à petites cellules et pour les lymphadénomes, qui bouleversent, 
cependant, de fond en comble, la texture de la glande lymphatique. Les fol- 
licules ont disparu, et les vaisseaux sont désorientés, en même temps que 
leurs parois sont devenues embryonnaires. 

Au milieu des diverses lésions néoplasiques, le tissu encore intact des 
follicules lymphatiques tranche vivement, reconnaissable à ses cellules 
blanches conglomérées, à ses capillaires sanguins plaqués do fibrilles réti- 
culées et de cellules endothéliales. Amas de pigment sanguin, îlots de pous- 
sières charbonneuses, travées fibroïdes inflammatoires, s'associent, suivant 
les circonstances, aux désordres néoplasiques, et modifient la coloration, la 
consistance et la topographie des coupes (lig. 55 et 57). 
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Avant d'aborder Tétude anatomo-pathologique des lésions de l'appareil 
respiratoire, il est nécessaire de connaître la structure normale du paren- 
chyme broncho-pulmonaire. 

Pour cela, il faut établir une division entre larbre trachéo-bronchique, 
d'une part, et les lobules pulmonaires, d'autre part, ces deux séries d'organes 
différant dans leurs caractères généraux. La circulation du poumon demande 
aussi une étude à part. 

L'arbre trachéo-bronchique est l'appareil excréteur de la glande pulmo- 
naire, le grand système de canaux aérifères, destiné à assurer les fonctions 
des lobules. Chaque lobule pulmonaire représente une glande composée 
d'acini et reliée, par des canaux intermédiaires (bronche intra-lobulaire, bron- 
chioles terminales), à l'arbre trachéo-bronchique, dans lequel elle déverse ses 
produits. 



ARBRE TRACHÉO-BRONCHIQUE 

Trachée. — La forme de la trachée, sur le vivant, est presque régulière- 
ment cylindrique, malgré la large bande fibro-élastique, incomplète, tapis- 
sant la face postérieure de la trachée. Après la mort, les fibres musculaires 
relâchées laissent béant l'organe, qui parait à la fois plus large et imparfaite- 
ment cylindrique. 

En outre, l'axe trachéal porte sur son côté gauche deux empreintes 
quelquefois très évidentes. La première, située au niveau des premiers 
anneaux, résulte de la compression exercée par le lobe gauche du corps 
thyroïde; c'est l'empreinte thyroïdienne. La deuxième occupe la partie la 
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plus inférieure des anneaux et se continue sur le bord supérieur de la 
bronche gauche; cette dépression, souvent plus marquée que la précédente, 
porle le nom d'empreinte aortique. 

Toute autre déformation sera d'ordre pathologique. Les compressions 
exercées sur la trachée par les tumeurs de la région cervicale ou du médiastin, 
en particulier par les anévrysmes de la crosse de Taorte, du tronc brachio- 
céphalique ou des carotides primitives, par le cancer de la glande thyroïde, 
peuvent défoncer la paroi de la trachée, dès que les limites de sa mobilité 
latérale sont forcées. 

Les déformations les plus considérables et les plus communes existent au 
niveau de la face postérieure, musculo-élastique. Elles résultent, par exemple, 
de Tenvahissement des couciies de Torgane par le cancer de la face antérieure 
de rœsophage. Les cancers du canal œsophagien peuvent siéger en n'importe 
quel point de son parcours; ils affectent une prédilection marquée pour la 
partie de l'œsophage correspondant à la bifurcation de la trachée. Les 
nombreux ganglions de cette région favorisent, sans doute, la pénétration des 
couches de la trachée, qui se trouve ainsi solidement fixée. 

De toutes les pléiades ganglionnaires péri- Irachéo- bronchiques, la 
masse logée immédiatement sous la bifurcation de la trachée est peut-être 
la plus affectée : les adénopathics tuberculeuses y peuvent occasionner des 
lésions complexes de l'œsophage, de la trachée et de l'une ou l'autre des 
bronches, des artères bronchiques, parfois même du cœur ou du péricarde 
(fistules et cavernes sous-trachéo-bronchiques, diverticules de l'œsophage 
par traction, etc.). Ces diverses altérations gênent les mouvements physiolo- 
giques de la trachée (respiration, déglutition, attitudes de la tète et du cou). 

On sait qu'à Tétat normal, la trachée mesure 12 centimètres de long, 
chez l'homme, et 11 centimètres, chez la femme; elle peut s'allonger, dans 
l'extension du cou, de 4 centimètres: 12 -f- 4 = 16, c'est-à-dire augmenter du 
tiers de sa longueur. 

On sait aussi que sa béance est assurée par 15 à 20 anneaux superposés, 
qui maintiennent son diamètre normal. 

Ce diamètre, comme l'ont montré les recherches de Nicaise et de Lejars, 
varie sur le vivant et sur le cadavre. 

CADAVRE VIVANT 

Diaml'tvo. ... 1" anneau. 10,7 millim. 12 millim. 

— .... O*' anneau. 18 — 41,8 — 

Ces chiffres, pris pour exemple, montrent que la trachée n'est un cylindre 
à peu près régulier que sur le vivant. Ils expliquent, d'une part, la difficulté 
qu'ont les corps étrangers volumineux à pénétrer dans les voies aériennes 
au delà du larynx, et, d'autre part, l'extrême gravité des rétrécissements, 
même légers, de la trachée (cicatrices vicieuses de trachéotomie, syphilomes 
annulaires, etc.). 
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Rappelons encore que les fibres musculaires qui fermenl le )/3 postérieur 
du conduit eonstiluent un vrai muscle, le muscle tnicliéal, et sont presque 
toutes transversalement orientées. 

Au-dessous de la muqueuse, dans toute la hauteur de la portion membra- 
neuse de la trachée, il existe une série de trousseaux élastiques épais, pré- 
musculaires, verticalement dirigés, dont In masse augmente à mesure qu elle 
gagne les origines dus bronches primitives. On peut considérer ce grand 
surtout élastique sous-muqueux comme l'attache d'origine du systt''mQ élas- 
tique des bronches et des alvéoles. On s'accorde à reconnaître dans ce remar- 
quable appareil le véritable squelette de l'arbre respiratoire. 

Quant à la structure de la trachée, notons seulement le volume, souvent 
considérable, des glandes en grappe qui tapissent les couches profondes de la 
sous-muqueuse. Ces glandes mesurent de l/i k 3 millimètres de diamètre et 
Tout saillie à la surface de la muqueuse, tout nn enfonçant leurs culs-de-sac 
jusqu'au-dessous des faisceaux musculaires de la sous-muqueuse. A première 
vue, on pourrait prendre pour des lésions ces saillies irréguliéres, au centre 
desquelles parfois se montre l'orilice du canul excréteur rempli d'un bou- 
chon de mucus trouble ou transpareni. 

Bronches primitives. — Dès leur naissance, au-dessous de la trachée, les 
deux bronches difTêrenl.dans leur mode de divergence en bas et en dehors: 
la droite tend vers l'horir.ontale, la gauche affecte une direction plut<^t 
verticale. 

Leur longueur varie dans des proportions notables; on la mesure en 
prenant pour limite inférieure de la bronche primitive la première des divi- 
sions bronchiques, et non son entrée au hile du poumon. 

La bronche droite mesure entre 10 et 30 millimètres, avant la naissance de 
la subdivision destinée au lobe supérieur. La gauche ne se bifurque qu'au bout 
de 30 à 30 millimètres, pour gagner les lobes correspondants du poumon. 

Cependant, que l'on tienne comptede la remarque de Cruveilhier, fi propos 
de la bronche primitive droite : on constatera, sur toutes les pièces, qu'après 
la naissance du canal destiné au lobe supérieur (naissance qui se l'ait à. angle 
droit) la bronche, non réduite, continue son chemin pendant encore 2o milli- 
mètres environ: là, elle se divise en deux rameaux terminaux, l'un supérieur, 
et l'autre inférieur, destinés aux lobes correspondants. Il en résulte, comme 
le montrent les ligures schématiques, qu'un moulage de la lin de la trachée 
et des deux bronches primitives représenterait une sorte d'Y renversé: les 
deux branches inférieures auraient à peu près la même longueur, oscillant 
entre 50 et 5o millimètres au maximum. Il existerait une seule différence : la 
branche correspondant à la bronche droite porterait, au milieu de son trajet, 
un gros tronc rétrograde, perpendiculairement implanté sur elle, et dirigé ft 
peu près parallèlement à la trachée, autrement dit au pied de l'V. Ln bron- 
chite pseudo-membraneuse chronique, lorsqu'elle est très étendue, certains 
Anatumie i-ATiiai.ootocs. — I. IS 
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cas de pneumonie massive avec moules fibrineux trachéo-bronchiques , 
témoignent de celle disposition. 

Comme la Irachée, les bronches primitives sont cylindriques d'une façon 
incomplète, et se continuent telles, jus<ju'aux premières ramifications des 
bronches, qui deviennent régulièrenjent arrondies. 

Cette disposition résulte de la présence de cerceaux cartilagineux irré- 
guliers, assez semblables à ceux de la trachée. Plus bas, des plaques cartila- 
gineuses semées dans la longueur des divisions bronchiques assureront leur 
forme cylindrique. Dépourvues de cartilages, les plus petites bronches con- 
servent leur calibre régulier, grâce à leurs muscles et à leur feutrage élastique. 

Le diamètre des bronches primitives est d'un tiers plus grand pour la 
bronche droite que pour la gauche : 

Bronche droite 15 à 16 millimAtre.s. 

Bronche fîaucht' iO — 

Il est certain que, ]>endanl la vie, leur calibre est beaucoup moindre, pro- 
portionnellement sans doute à celui de la trachée. Le poids et le volume des 
deux poumons expliquent celte disproportion. 

Dans leurs rapports, si différents pour la bronche droite et pour la 
gauche, on doit mentionner la collerette de ganglions lymphatiques qui les 
entourent toutes les deux suivant une distribution à peu près identique, et 
les accompagnent parfois très profondément dans le parenchyme pulmo- 
naire, au delii du hile. 

Ramifications bronchiques extra-lobulaires. — Les divisions bron- 
chiques nées des bronches primitives ont quelques caractères bien tranchés. 

Elles s'enfoncent dans le lobe pulmonaire et donnent naissance à des 
branches collatérales, tout en diminuant progressivement de volume. Elles 
finissent, à l'instar de leurs branches collatérales, par se diviser dichotomi- 
quenient. Les branches collatérales naissent souvent, à angle droit, des rami- 
fications bronchiques; les divisions dichotomiques s'écartent à angle aigu. 

Toul«*s les divisions bronchi(jues sont cylindriques et pourvues de carti- 
lages jusqu'au voisinage du lobule pulmonaire, point où commence Tappareil 
de riiématose proi)renient dite. 

Les cartilages, de plus en plus réduits, ne vont pas jusqu'à faire des 
anneaux incomi)lets : ils forment des lames transversales ou obliques, sou- 
vent bitides sur les plus grosses divisions bronchiques. Ils se raccourcissent 
à mesure que les rameaux bronchiques diminuent de calibre; aussi est-il 
fréciueiit de trouver, sur les coupes transversales du poumon, des bronches 
d'un millimètre, accompagnées d'un ou deux petits noyaux cartilagineux, 
gros d'à peine 2oO [jl; ils sont surtout constants dans l'angle formé par la 
naissance des divisions bronchiques secondaires (fig. 59). 
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Inversement, à mesure que les cartilages tendent û disparaître, les couches 
musculaires persistent et assurent de cette façon la résistance des bronches h 
la colonne d'air inspiré. 

La diminution progressive du calibre des ramiiicationa bronchiques, 
depuis le hile du poumon jusqu'au pédicule de chaque lobule pulmonaire, 
est des plus rapides. Elle peut s'évaluer, d'après les chiffres classiques, au 
moyen de la pniporLion suivante : 10 : 1. La bronche primitive ayant i centi- 
mètre de diamètre, la bronche sus-lobulaire n'a que 1 millimètre environ. 

De cette disposition résulte une première conséquence, importante au 
point de vue de la pathologie : c'est que les divisions successives des bronches 
cartilagineuses deslinêe.s aux lobules du sommet du lobe supérieur doivent 
être beaucoup plus rapprochées et demeurer bien plus courtes que celles, 
du même ordre, dirigées vers la base du poumon. La pénétration verticale 
de la colonne d'air inspiré, jusqu'aux sommets, semble facilitée par cette 
texture. 

Nous verrons plus loin la rapidité excessive de la décroissance du dia- 
mètre des ramifications bronchioliques inlra-lobulaires. 

STniiCTURE. — La structure des bronches, jusqu'à leur euirée dans le 
lobule pulmonaire, est simple. Les bronches représentent un cylindre 
fibreux, renforcé de plaques cartilagineuses (cartilage hyalin) et tapissé, & 
sa face interne, par une membrane muqueuse, élastique et musculaire 
(muscles de Reissessen). 

La tunique llbreuse, véritable gaine libro-vasculaire des bronches, est 
constituée par des Iractus connectifs, surtout denses au niveau de la trachée 
et des grosses bronches, encore épais et bien isolables sur les rumitications 
les plus rapprochées du lobule. 

Des rameaux artériels et des veinules, chargés d'assurer la circulation 
sanguine des parois des bronches, et principalement de la muqueuse bron- 
chique, circulent dans son épaisseur. L'artère bronchique accompagne lu 
bronche jusqu'à une grande distance. J'ai trouvé encore des arlériotes 
bronchiques accolées aux muscles de Reissessen, au niveau de bronchioles 
de 400 et de ^50 [n (bronches inlra-lobiilaires). De gros canaux lymphatiques 
entourent la bronche ainsi que les ramiTicalious de l'artère pulmonaire. 
L'artère pulmonaire, satellite conslaut de la bronche, n'est séparée d'elle que 
par un placard de tissu eonjonctif. Lfi passent également les filets nerveux 
du plexus pulmonaire, et s'enclavent, souvent assez loin du hile, des masses 
de tissu réticulé, véritables ganglions lymphatiques microscopiques loges sur 
le Inget des vaisseaux lymphatiques. 

Les plaques cartilagineuses, entourées d'un périchondre très vasculaire, 
s'intercalent, de haut en bas, autour du canal aérien, en s'espaçant de plus 
en plus largemenl, h mesure que la bronche se rétrécit. Elles demeurent tou- 
jours exlérieurcs à la couche niuscnlcuse; des glandes acineuscs les accom- 
pagnent. 
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Des libres élastiques assez aboncUnles s<>Dt (lisséminées daos lY-paisseor 
des lames libreuses et dans l'intervalle des cartilages. Mais c'est particuliè- 
rement la muqueuse qui est rictie en tissu élastique. Dans quelques cfts de 
malformations partielles des bronches, j'ai trouvé leurs cavités réduites & de 
minces fentes entourées d'énormes placards de cartilage: les cellules cartila- 
gineuses, séparées par des travées et des graius élastiques, formaient une 
véritable tumeur blanch&tre, encbAssée dans le parenchyme pulmonaire 
(chondrome élastique}. 

Couche nmsciifeiisi: — En dedans de la gaine libreuse, commence la 
couche musculeuse de la bronche ; cette couche représenle la paroi externe 
de la muqueuse bronchique. Elle équivaut A la ntiiscuhris inucosw de la 
muqueuse digestive. Elle est séparée de la couche libro-cartilagineuse par 
un tissu cellulaire lâche, peu abondant. Ces muscles de Reissessen sont com- 
posés de faisceaux de fibres lisses, eu grande majorité perpendiculaires à l'axe 
de la bronche; si bien que. sur une coupe exactement transversale du canal 
aérien, on doit voir une couronne continue de libres contntcliles couchées dans 
le champ de la préparation. De telles coupes sont rares; plus souvent, on 
aperçoit quelques faisceaux obliquement sectionnés, dont on peut établir 
l'obbquité, normale eu égard k l'nxe de la bronche. Quand rincision de 
l'arbre aérien est parallèle <i .son axe, on découvre de chaque côté, en dehors 
d'un tissu sous-muqueux trf;s élastique, une série successive d'Ilots muscu- 
laires. Ces faisceaux contractiles sont de vrais sphincters, séparés les nos 
(les autres par des tractus Tibro-élastiques, minces, leurs véritables gaines. 
Les bandes musculaires s'échelonnent verticalement et laissent souveqt, sur 
les plus grosses bronches, passer entre elles les goulots ou les culs-de-sac des 
glandes mucipares de la muqueuse (Pig. oOi. 

Muqueuse hroncliit/ue. — Hn dedans de la couche musculeuse commence 
la muqueuse proprement dite. Cette membrane est composée de deux couches 
distinctes : le chorion et la couche épithéliale. Des glandes mucipares lui 
sont annexées, dans toute l'étendue des bronches aériennes. 

Le chorion de la muqueuse bronchique est constitué par un cylindre de 
tissu conjonclivo-élastique, richement vasculaire. C'est dans sou épaisseur que 
se distribue le puissant réseau élastique parti de la trachée et des bronches 
primitives. La direction des fibres élastiques, qui forment à la muqueuse une 
gaine complète, est, d'une manière générale, parallèle h l'axe du canal 
aérien; mais les fibrilles élastiques s'enchevêtrent dans tous les sens, passent 
entre les faisceaux mu.scutiiires sous-muqueux, pour se conliiiuer, en dehors 
d'eux, avec le système élastique de la couche fibreuse. 

Le tissu conjonctif est l&che, aréolaire ; il contient de nombreux vaisseaux 
simguins et possède des espaces lymphatiques souvent gorgés de cellules lym- 
phatiques. 

Sur les coupes transversale»:, la muqueuse est plissée; elle apparaît ainsi 
dans l'état de moyenne dilatation des bronches; la coupe dessine, dans la 
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lumière du canal, des pUcatures coaipambles & des saillies papillaires. Lu 
derme eu constitue la base et s'y recouvre depithéliums; de uiénte, dan^ les 
régions planes de la muqueuse. Les replis disparaissent au niveau des bron- 
ches sus-lobulaires. 

ImmOdialement à la surface du derme, eï^iste une membrane nnbiste, 
mince, brillante, la membrane basiile ou vitrée (basement-membrane des 
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(Coupe Iraoavcrs&le). 

Aa conir» it li prr.'(wr»tion «s moiilro Ja lirnmoha avoe ui difldranlst pirtinB copilitolivea. — Ia eerit* 
•Ht bordée par une cnucha d'«iiilIiAJiara cylindrique bion couorv^. I^i Dbrsa muKuJaïroi. k peu prti 
iM^todioalonicat aculionai^os en b(ut et *a bu. mmitrenl, k drolla et 1 gauelie, lanra faisociui dlverm- 
nwpt ■mpntii. — A ta partie ■upArinD^ ds lu préparalioB deux placarda de tiasn réliculA, colopd en violet, 
ceRlieDDant daa aiuiiiiti^a notable» de ponuitres ds chaîna. A drolle du plaeard anlhnooaiqDS de droite, 
ea voit la ooupe inmiTePial» du canal exeriteur d'une slaode muquetue. A gauche du placard aupérieur 
■a montre ua gm bloc do cartilage. reeooDiisuhle i aea civitda clairea. — A gaucfas de la brancha 
prioeipala, atau.deaaana de deax pUcards antfaraeoBiquea IncnuMs dans le liuu eoajonelif pdri.bnn- 

Ïohlne, OD Toil : 1* la coupe traniveraale d'une bronchiole, callatârale de 1* brooobe prinaipala : la ceucba 
itMliale vïbratile e%l complète ; ï* aD-daaaeua de la bronehiele, qnelifuea acini de (tladoaa muqtieueeo, 
t droite, la coupe IranBveraaie d'une artdrïele bronobique. -^ Au-deuoua de la broaelie priucipaln, et 
loni à fUl au bH de la prdparalion. deux ne/aux caitilaigiaBux moina imporlanla que le prdaddeot. enlaurta 
otause lui d'un ptrlchondre biea nnclif^. Entre eux, ae voit la coupe d'une veinule ansni eamidilrable. — 
A gnoeha et É droite de la pntparalion. alvi>olei pulnionairea nombreux, de dimonaiani variables, videa. 
■reo leur* cioiaoo* ainueuaoi, dont une parlie l'iniilire dirautemeut sur la gaine extsFDo de la grosae 



auteurs), sur la surface interne de laquelle sont implantées perpendiculaire- 
ment les cellules épithéliales, Cette membrane-basale Torme la limite exacte 
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des deux coufhes constitutives de la muqueuse : en dehors d'elle, l'épi- 
thélium, au-dessous d'elle, le Iihsu conjonclivo-ëlastique. Les épilbèlionis ne 
peuvent la franchir que dans une seule et unique alTectioD, dans le cancer 
broncho-pulinunairo, que les néoplasmes y soient primitifs ou secondaires. 

L'épilhélium des bronches est un épithëlium cylindrique vîbralile. Sur 
les bronches principales, et jusqu'au niveau des ramifications broocliiqoes 
de 300 fi [3 dixièmes de millimètre), il est stralilié sur trois ou quatre couches, 
uulitnt qu'on en peut juger d'après les coupes régulièrement Irunsi'ersales. 
Au-dessous de ce diamètre, la bronche, réduite A une mince paroi Ghro- 
élastique, peu musculaire, n'a plus qu'une seule couche épilhéliale cylin- 
drique,, encore ciliée. 

BientiM, l'épithélium perd son plateau cilié, devient cubique, en pênô- 
Irant au hile du lobule pulmonaire. La couche ciliée est parsemée, surtout au 
niveau des grosses ramilicalions bronchiques, de cellules caliciforme-s, aisé- 
ment reconnuissuhles a la goutte de mucus incolore qui les distend. 

Si l'on s'en rapporte aux auteurs classiques, k bronche sus-lobulaire, 
c'tist-A-dire la dernière ramification bronchique aérienne proprement dite, 
porte une couche unique d'épithéliums vibratiles. Sitât entrée dans le lobule, 
la bronche (bronche intra-lobuluire) serait tapissée par un épithélium cubique; 
de même aussi pour les quelques rameaux qu'elle fournirait avant de former 
lu bronche acineuse. En réalité, autant qu'on en peut juger d'après lus coupes 
de poumons normaux de décapités, l'épithélium cubique des bronches intra- 
lobulaires n'existe que sur une très petite étendue. Stiihr note même Tap- 
parition de cellules épithéliales piivi menteuses au milieu des épithéiiums 
cubiques, dans ce qu'il appelle les bronchioles respiraloires (bronchioles ter- 
minales). 

Les glandes mucipares annexées à la muqueuse bronchique sont surtout 
abondantes le long des bronches cartilagineuses. Elles semblent diminuer 
de nombre et de volume en même temps que les plaques cartilagineuses. 
C'est ainsi que, sur une bronche cartilagineuse de 2 millimètres, on trouve 
des grappes de glandes muqueuses mesurant jusqu'à 350 ^ et 330 [j., avec des 
«cini de 30 [* de diamètre et un canal excréteur de 35 fi de diamètre. 

Plus bus, sur les bronches de 3U0 ft par exemple, les glandes en grappe, 
extrêmement réduites, ne se montrent plus que de place en place, avec un ou 
deux acini sur les coupes les plus heureuses. 



Caractères généraux des bronches cartilagineuses. 

RèHunions dans leurs lignes générales les caractères des parties consti- 
tutives de l'urbrc bronchique, jusqu'au lobule pulmonaire. 

Noj'nux cartHiigiiieux. — Les noyaux cartilagineux persistent jusqu'au 
niveau des bronches de 1 millimètre de diamètre, autrement dit de 1000 fi. 
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Il est bon de Doler que, sur les coupes, le diamètre exact des difTérents 
appareils du poumon n'est point facile k obtenir, même quand les pro- 
cédés de durcissement employés (liquide de Millier] ne modifient pas 
l'épaisseur des Itssus. Il faut admettre avec certaines rfoerves l'opinion que 
les cartilages disparaissent au niveiiu de la bronche sus-lobulaire. Pour 
ina part, je n'ai jamais trouvé, sur des coupes de poumon normal, des 
bronches de 300 [x possédant encore des noyaux cartilagineux. En règle 
générale, au-dessous de iOOO |^ (1 millimètre), la bronche perd ses carti- 
lages. 

Fibres muaciiluirfs. — Les libres musculaires (muscles de Reissesseu) se 
continuent trt'S loin sur les arborisations bronchiques. Leur épaisseur est 
même, proportionnellement au diamètre de la bronche, plus considérable au 
niveau des bronches ténues qu'au niveau des grosses bronches. Le tableau 
suivant en donnera une idée assez exacte. 

J'ai pu mesurer les bronches normales de plusieurs poumons provenant 
de décapités ou d'hommes morts subitement. 

ïîapports entre !'• dinmèlre de la bronche et l'épaisseur 
d'.' In courbe musculaire. 



Bronches cartiJagineuîes. 



Bronches noQ carlilaginenses 
(bronches intra-Iobulatres). 



' 10 millimèlres (bronche primilive). . 300 \é. 

\ 2 millimèlres 123 [i 

I 1 millimètre et demi (1500 [i). ... 100 ;> 

1 — environ {1100 [i), ... 70 |i 

67tl [1 « [1. 

, 300 |i (undemi-raillimi'tre) SO j» 

' 430 |i W [i 

' 330 p 30 |x 



On remarquera que les chiffres qui précédent sont forcément approxima- 
tifs, pour ce qui est, du moins, du diamètre exact des bronches. La lumière 
du canal, l'état de rel&chement on de tassement des parois, varient, on n'en 
peut douter, dans des proportions qu'il est impossible d'apprécier, même 
-d'une manière approximative. 

Le rapport entre l'épaisseur des muscles de Heissessen et l'épaisseur 
totale de la paroi bronchique parait plus exact, malgré les variations de 
hauteur de la couche muqueuse, plu.s ou moins plîssée sur les points men- 
Surés. 

En tenant compte de ces données, j'ai pu obtenir, par exemple, les chiffres 
suivants, qui me paraissent instructifs, en ce qu'ils confirment les notions 
courantes d'anatoniio microscopique. 
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Ilnpport entre répaisseur du muscle do Ecissessen et /épaisseur 

des parois de la bronche. 

PABOI COUCHE RAPPORT 

totale musc'ilaire 

/ 2-25 a de diamètre 75 ji l.'i (x vi : 1 

Bronches non carti- l 300 (x — 160 u. 30 {a i> : 1 

lagi lieuses (broii- j 350 tx — 160 fx 30 (x 5:1 

ches intra-lobu- ^ 450 [x — 200 jx 40 [x 5:1 

laites I 500 a — 250 jx 50 jx 5:1 

V 675 ;x — 250 ;x 50 [x 5:1 

il. 100 JX de diamètre 400 rx 70 fx 0:1 
1.500 [X (1 millimètre et demi . 650 \l 100 \l 6:1 
2.000 [X (2 millimètres) .... 900 {x 125 ix 8:1 
10.000 [X 10 millimètres) (bron- 
che piimilivr; 2.000 {x(?)200 JX 10 : 1 

L'élude comparative de ces chiffres démontre la richesse musculaire des 
petites bronches et le rapport, à peu près constant pour les bronches pure- 
ment musculaires (dépourvues de cartilages), entre l'épaisseur des parois et 
celle du muscle de Reissessen, 5:1. Le cinquième environ de la paroi appar- 
tient donc à la couche musculeuse; cependant, il ne faul pas oublier que cette 
couche devient de plus en plus discontinue, à mesure qu'on descend vers les 
canaux les plus ténus. Les bronches d'un demi-millimètre (500 ix) m'ont paru 
constamment les plus riches en tissu musculaire. 

Tissu élastique. — Le tissu élastique des bronches est dune grande 
richesse ; les fibres enserrent l'organe de mailles serrées. Nous avons déjà vu 
la distribution du tissu élastique dans l'épaisseur de la muqueuse; les fibres 
élastiques sont très nombreuses autour des faisceaux musculaires et dans 
leurs intervalles. 

Epitliôlium bronchique. — L'épi thélium bronchique suit régulièrement 
les variations d'épaisseur offertes par la muqueuse, à mesure qu'elle s'enfonce 
dans les ramifications de plus en plus fines. 

Juscju'ù la bronche lobulaire, la muqueuse présente, sur les coupes trans- 
versales, des plicatures progressivement amoindiûes. 

L'épithélium cylindrique stratifié est composé, sur les plus grosses ramifi- 
cations bronchiques, de plusieurs couches de cellules petites, tassées, vague- 
ment cubiques : une dernière couche su[)er[icielle, unique, les recouvre de 
grandes cellules cylindriques ciliées, alternant, d'une manière irrégulière, 
avec de grosses cellules caliciformes. 

Sitôt que la bronche perd ses cartilages, aux environs de 500 ul, la couche 
épithéliale se réduit brus(|ueme!it; elle tombe à 25 a environ et ne parait plus 
guère composée cjne de deux couches, l'une, profonde, avec des cellules irré- 
gulièrement cubiques, l'autre, superficielle, avec un épithélium cylindrique 
muni d'un plateau cilié. 



P.VKOI TOTALE 


COUCHE ÉPITHliir.IALE 


900 (X 


i25 {X environ 


CoO [X 


100 {X 


400 (X 


100 {X 


250 jx 


70 fx 


250 p. 


25 JX 


200 [X 


25 JX 


180 (X 


25 JX 


75 (X 


25 JX 
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Au niveau de la bronche lobulaire, où la muqueuse est extrêmement amin- 
cie, répithélium, réduit à une seule couche de cellules vibratiles, devient 
cubique, sitôt que la bronche est entrée dans le lobule. 

Les mensurations suivantes donneront une idée des variations d'épaisseur 
de la couche épithélîale des bronches. 

Epaisseur de la couche épithélialo des bronches, 

DIAMÈTKB DE LA BRONCUE 

2.000 [X ...... . 

1.500 [X 

1.100 JX 

675 fx 

500 fx 

450 JX 

400 JX 

225 JX 

Pour compléter ces indications, rappelons qu'une cellule épithéliale ciliée 
mesure 16 à 18 jx de hauteur. 

Glandes mucipares. — Les glandes mucipares annexées à Tépithélium 
bronchique sont fort nombreuses le long des gros canaux bronchiques. C'est 
ainsi que, jusqu'au niveau des ramifications de 1 à 2 millimètres de diamètre, 
on trouve souvent, sur une coupe transversale, en môme temps qu'un ou deux 
noyaux cartilagineux ovalaires, de 200 à 275 jx de diamètre, un ou deux 
amas glandulaires contenant 5 à 7 acini conglomérés, entourés d'une enve- 
loppe connective lâche, très vasculaire. Chaque aciuus mesure 50 jx environ; 
sa couronne épithéliale laisse au centre une lumière étroite. Les épithéliums 
sont tantôt clairs, tantôt granuleux et sombres, suivant l'état de repos ou de 
travail où se trouvait la glande au moment de la mort. Tous les acini ne sont 
pas dans le même stade, pour une glande donnée. 

Au-dessous d'un millimètre, les bronches s'appauvrissent en glandes 
muqueuses. Pour ma part, il m'a été impossible d'en retrouver traces autour 
des bronches inférieures à 500 «jt de diamèlre. Encore, avec celte dimension 
d'un demi-millimètre, la bronche, dépourvue depuis longtemps de cartilage, 
ne présente-t-elle que de très rares glandules acineuses, réduites à quelques 
culs-de-sac, avec un canal excréteur de 55 jx environ. 

Quand l'épithélium bronchique devient franchement cubique, et à plus 
forte raison pavimenteux (bronchiole terminale), toute trace de glandes aci- 
neuses a disparu. 
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LOBULE PULMONAIRE 

Ramifications bronchiques intra-lobulaires. — Arrivée au lobule pulmo- 
naire, la bronche s*amincit et diminue rapidement de volume. Elle représente 
Taxe du lobule pulmonaire en même temps que son pédicule. 

Devenue intra-lobulaire, la bronche, désormais privée de cartilage, donne 
naissance à un nombre variable de bronchiok'S collatérales 'bronchioles 
courtes des auteurs : puis elle se ramifie dicholomiquement, un certain 
nombre de fois, jusqu'au moment où elle se termine en plusieurs bronches 
acineuses bronches lerminales . 

Le lobule, dont la forme est des plus variables, possède, en moyenne, le 
volume d'un centimètre cube. Il résume en lui le poumon tout entier, en ce 
sens qu'il rappelle, par sa structure, la structure même du poumon. Son 
pédicule est la bronche sus-lobulaire, entourée d'un paquet vasculo-nerveux, 
composé de l'artère pulmonaire, de vaisseaux lymphatiques, de filets ner- 
veux, et enfin, plus en dehors, des ramifications des veines pulmonaires, 
périphériques au lobule, à la surface duquel elles s'élèvent en rampant 
(veines pulmonaires péri-lobulairesi. L'artère bronchique se résout en 
rameaux très ténus, le long du canal aérien. La périphérie du lobule est 
occupée par une cloison de tissu connectif épais, sillonnée de grosses veines 
pulmonaires et de canaux lymphatiques (espaces péri-lobulaires). 

Dans rintérieur du lobule, on peut constater, au moins sur les poumons 
d'enfants, que la masse des cavités aériennes est systématisée suivant les 
ramifications bronchiques; le lobule lui-même, dans son ensemble, est cons- 
titué par un nombre variable d'organismes élémentaires plus ou moins isolés, 
les acini, dont nous verrons bientôt la structure. 

La structure du lobule est, aujourd'hui encore, incomplètement établie. 
Yoici comment on peut la comprendre, im peu théoriquement, et la recon- 
naître pratiquement, sur les différentes coupes du tissu pulmonaire. 

Théoriquement, la bronche intra-lobulaire s'enfonce dans Finlérieur du 
lobule, perpendiculairement à sa base, base qui est bien reconnaissable, au- 
dessous de la plèvre, pour tous les lobules périphériques, ou sous-pleuraux. 

Bientôt, à une hauteur variable, la bronche intra-lobulaire se bifurque. 
Chacune de ses bifurcations se dichotomise également : un peu plus bas, cha- 
cune de ses branches se divise encore en deux bronchioles terminales; c'est 
a elles, en fin de compte, que seraient appendus les acini. 

Cette division symétrique de la bronche intra-lobulaire est indépendante 
des broncliioles collatérales échelonnées d'une manière irrégulière tout le 
long des différentes ramifications bronchiques. Elle n'est point facile à con- 
stater sur les coupes microscopiques. Elle a servi de base aux descriptions 
magistrales de Gharcot. 
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Mon maiire Grancher en a Iracé un reniarquaWe schéma, en monlranl que 
le lobule pulmonaire peut être divisé, suivant sa hauteur, en trois étages 
distincts. Le premier étage correspond au tiers supérieur du lobule, où l'on 
voit la bronche centrale intra-lobulaire, avec son paquet vasculo-nerveux, 
entourée d'une gangue conjonctive (espace inlra-lobulaîre de Charcot). 
L'étage moyen correspond A la bifurcation des deux rameaux bronchiques 
secondaires : il donne ainsi quatre coupes des bronches, et par conséquent 
quatre espaces intra-lobulaires. On y voit chacune des bronches musculaires, 
de 350 à 50(1 ;x, avec son artériolc pulmonaire destinée au quart du lobule. 
De cette disposition résulte une tendance à la formation de quatre JoIiuHiis 
se partageant assez exactement lu uioitié inférieure du lobule. L'étAge infé- 
rieur représente le tiers inférieur du lobule. Il est divisé par des cloisons 
1res minces, incomplètes, partant de la périphérie, perpendiculaires h la 
ti^urface du lobule, et destinées k loger les lymphatiques et les veinules pul- 
monaires. Il esquisse de la sorte quatre logettes contenant, chacune, quatre 
bronchioles terminales, plus ou moins régulièrement espacées, toujours 
accompagnées de l'artériole pulmonaire, qui ne se résout en vaisseaux 
capillaires que sur les bronches acineuses. 

Cette division schémalique donnerait donc, sur une coupe idéale du lobule, 
16 acini pour la hase d'un lobule pulmonaire. 

Itindileiçch, qui décrit la grosse bronche intra-lohukiire comme descendant 
beaucoup plus bas dans le lobule, accepte que le nombre des brouchioles 
terminales varie de 4 à 30 par lobule pulmonaire, chaque lobule n'ayant pas 
forcément les mémos dimensions. 

Par ce qui précède on voit que le mode de division des bronchioles 
intra-lobulaires est loin d'être Qxe. Leurs dimensions, sur les coupes, ne 
varient pas moins, puisque l'on peut leur trouver, depuis 500 gx, avec une 
couche musculaire fort épaisse, jusqu'A 350 ja et même âôO )i, l'épaisseur 
des muscles de Reissessen diminuant dans des proportions assez peu con- 
sidérables. 

Toutes ces petites bronches, pourvues d'un épithélium cubique, sont 
accompagnées par une artériole pulmonaire, qui leur est plus ou moins 
directement accolée et glisse, comme elles, dans une gangue de tissu coti- 
Jonctivo-élastique rempli d'espaces lymphatiques. 

Les dernières bronchioles terminales mesurent 250|ji.; au-dessous d'elles 
commencent les bronches acineuses, de 215 à 220 [t. 

Sur les coupes longitudinales du lobule pulmonaire, l'orientation est moins 
aisée encore, même si l'axe de ht bronclie inlra-lobulaire sectionnée dans 
la coupe permet de reconnaître le sommet et de distinguer la base et les 
cdtés du lobule. Aussi doit-on, auLint que possible, ne se guider que sur les 
coupes transversales des lobules pulmonaires. Pour cela, on pratiquera tou- 
jours les coupes parallèlement à la surface de la plèvre. 

Les ramitications bronchiques successives qui sillonnent l'intérieur du 
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lobule ne sont encore que des canaux de ti*ansmission pour Tair et ne jouent 
aucun rôle effectif dans les phénomènes de Ihématose. Elles arrivent à la 
bronchiole terminale et à la bronche acineuse, c'est-à-dire au pédicule bron- 
chiolique de Tacinus. 

La bronchiole acineusc diffère de tous les canaux bronchiques précédents 
par des caractères tranchés : elle n'a plus de replis muqueux, son épithéliuni 
est pavimenteux; elle n a plus ou ne possède que quelques rares fibres mus- 
culaires; l'arlériole pulmonaire, satellite des bronches, a disparu. Déjà, les 
vaisseaux capillaires apparaissent sinueux sur ses bords, quoique non sail- 
lants encore dans la lumière du canal. 

Sur une coupe transversale, elle se reconnaît : à la forme régulièrement 
circulaire de Tespace qu'elle limite; à ses dimensions variant entre 230 et 
215 [X, souvent moindres que celles des cavités aériennes qui Tenvironnenl ; 
enfin, à l'élégante figure d'ensemble qu'elle forme au milieu d'une couronne 
de cavités concentriques, qui sont les cftnaux alvéolaires. Grancher compare 
à une corolle de fleur d'églantier cette lacune circulaire bronchique, entourée 
de cinq à six cavités ovalaires, bien plus grandes qu'elle (canaux alvéolaires), 
nées d'elle et s'insérant sur elle. Il faut ajouter que, souvent, ces lacunes 
ovalaires sont remplies d'épi théliums ou d'éléments autres, alors que la 
bronchiole acineuse est tout à fait vide. 

Sur les coupes longitudinales les plus favorables, on voit la bronche aci- 
neuse, large d'environ 215 [x, donner naissance, au-dessous d'elle, à une série 
compliquée de cavités respiratoires, dont l'ensemble constitue l'acinus, que 
nous allons étudier. 

Acinus. — Les classiques admettent que la bronche acineuse, en se ter- 
minant, subit un court étranglement auquel fait immédiatement suite une 
dilatation ampullaire qui porte le nom de vestibule. 

Le vestibule de l'acinus est une cavité sphérique, tapissée par un épithé^ 
lium pavimenteux, formé de lambeaux protoplasmiques pauvres en noyaux, 
et recouvrant un réseau capillaire né de Tartériole pulmonaire. La caracté- 
ristique du vestibule est la suivante : 1° ses dimensions sont supérieures à 
celles de la bronchiole acineuse; elles atteignent, si j'en juge d'après mes 
pièces, jusqu'à 265 et 295 [x; 2° la partie de sa convexité opposée à la bronche 
acineuse donne naissance à trois ou six canaux alvéolaires, qui divergent 
dans tous les sens. 

Les canaux alvéolaires (canalicules respirateurs) se détachent ainsi du 
vestibule, lequel est, pour ainsi dire, l'assise du pédicule de l'acinus. Chaque 
espace compris, dans la paroi vestibulaire, entre l'origine de deux canaux 
alvéolaires, s'appelle un éperon. L'arête qui en résulte brise la colonne d'air 
inspiré et prédispose cette région à des lésions diverses sur lesquelles nombre 
d'auteurs, en particulier Hindfleisch et Charcot, ont insisté. On comprend que 
les éperons en question soient des points d'appel pour les corps étrangers, 



nnosciiES kt I'Ovmons 



SS3 



organiques ou iDorj^aniquPS, parvenus à francliir la filière des bronches 
intra-lobulaiies. 

Le canal alvéolaire est caraclérisé par su Torme, qui n'esl plus cylin- 
drique, mais bosselée, à cause des nombreuses dépressions alvéolaires qiii 
défoncent sa paroi. Ces alvéoles ne diffèrent des cavités Rimilaires sous- 
jacentes que par leur volume, moindre, ici, au niveau des canaux alvéolaires. 

La structure de l'acinus se complique par ce fait, que différents auteurs 
considèrent le canal alvêotn ire comme susceptible de raniiRcat ions secondaires 
dichotomiques. Ces canaux alvéolaires secondaires ne différeraient point du 
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FiG. 60. — PuuNO» miuhal, Suliletts thSBnQi:r. 

oupa d'un pounion de d4»p1ld IniU par l'tgtiuo ot la poltue. 
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_ ^__, _ _. .. . coiapfci™, cDtour^ea da Abn> 6lailii|UM luralltlea ou 

tfivargMitea «uivant lea pointa. On apercoil enoore, en plnaîaura eudraîU, le» upillairei Blt^nlairca rompU» 
d* uniF rt rUDpant le long du flhrea élaaliquea. — t)*i» l'alvéolo «ntral, nn toLI mfme qoclqnei eellaka 
■Wâalairea Eonaanâcii. en plaça. — A drollo. on peul miilTP uoe gnoda Hhre âlaaliqua arciiarma, Bnm- 
à plaaieur» caviWi. Ello cooilltnp, à u partie la plu» «lavés, nnr claiaoo loler-alïiiglalrB " " 
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caaat alvéolaire priniilir. Acceptons donc, théoriquement, une ou deux séries 
de divisions dietiotoniiqucs du canal alvéolaire. Pratiquemeut, sur les coupes 
d'un poumon normal, il m'a paru toujours impossible de démontrer leur dis- 
position, quelque direction <]u'ait affectée la coupe. 

Dichotomisés ou non, les canaux alvéolaires se reconnaissent à leurs 
dimensions beaucoup plus considérables que la bronche acineuse el mémo 



/;rtt*t«' TU* v-'i : v^- t-i Ui.i ; * i*-.«^r-rr '-■•1 i !a.»-L*- uu* '-Lhvitt rifiaiÎLûii- 

^iî-rv)-» .•<< ♦»Ff** --.' /-.r-vr* '-> i..-* -r v<--i p-iïr 'i*^ •ri'^irr-? arrwii»-!?> plus «i^a 

n^/ïfr^ >4'-:.'* ; .--. I! ru r-^\.\r' q -> Ir-? •;. -.^.-zx^ -^p^rL&t «r? «liff-f re-nts •:»«»- 

o^r;< ^^j/j.i;ijf«'* -îtrju^ it. •rrj*r:rjî-^rj* 4 tin .-»î\r"Ir à i'autiv'. o^aime on peal 

I.'r*^ exr^pti'^fi 'i^/if «i-fr-r f;3ijlr- p-jur 1rs • iMis-ja"* alvr«>iaif>rï *^i toachent 
;k'ix t^y^t.ê'^ \u\^'T*\\i\^\*.. dr'Tit* ^T*'<:rA^.iiiiiï''iA s-iiL* î*:r? D«:»ai^ d'espaces pêri- 
l//f#fj|;iir^4 M. îrjtni-I'4#iji;)ir<;*. *-t auxquels noa? pi«ju\*»a=i aj«iuUfr les espaces 
^fu%-plf^itrkttx, qui oo;fjfM;rjf la Ui*r»f nï«^ni<^ da lobule, el les espaces rudî> 

0'4 t'i^p;tg'M^ if^rï-wïnfux v/nl coostilu»*» par une mince couche de tissu 
ronjon^;! i %'#-<'!*■» tiqiM': il-» ronli^.'nnmf. outr»' l-> premiers capillaires lym- 
phafiqfj#'« du iohiilc. un #!«Tt'iin nombr*' do v*.Mnul»f>. orijçines des veines pul- 
fiioustïn:^, i:U:tri:/'i"s d#' -*;jng arléri#;l. Ces contluents des premières veinules 
r^'tfitb'fd d<' l;i r^'iiniori d*;** rapillaire^ veineux que l'un voil naître du fond 

Sur lou". r«îH points, ou s'établit le contact des parois alvéolaires avec une 
t'MrWifUi rjuantité dt; tis.-»!! ronjoriclif interstitiel, la cloison de l'alvéole parait 
pluHdeuhe, ;i r;auv;de.H nombreux vaisseaux capillaires ou veineux adjacents. 
O; n'eht donc p/'is là qu'il faut chenher l'épaif^seur normale d'un alvéole. 

Kn rénumé, l;ir:inuH. organisme élémentaire du [)Oumon. mesure de 
1 il 3 millimetrifH <:uboH; il résulb) de trois modes de dilatation successifs 
<Im In bronchiole terminale, qui représente son pédicule d'attache : i" le 
ventibule; 2' le.s canaux alvéolaires, avec leurs divisions dichotomiques; 
«i* IcH infundibula. 

iUiH ect;i.sies ampullain^s de l'arbre aérien remplissent l'acinus au même 
titre que les acini remplissent le lobule pulmonaire. Toutefois, celle des- 
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criptioD d'ensemble soulFre quelques amendements : les limilcs qui st^parent 
les infundibula sont souvent rompues, sur les poumons les plus normaux, 
en apparence, et il n'est pas rare de voir communiquer largement entre eux 
divers acini adjacents. 11 faut reconnaître, d'ailleurs, qu'un poumon absolu- 
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— Uca cellulsat pouSHtro panbmant ta pri^paralïon ; ollei floltent dam lea caviti^s. {Gbouisskmrht 4)0/1). 

ment sain dans toute son étendue est d'une excessive rareté, l'antliracose 
pulmonaire étant de règle chez les habitants des villes. 
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Enfin, la stuclurc déjà si complexe de Tacinus se compliqae encore par ce 
fait de déUiil, accepté par la plupart des auteurs, que les différents ordres de 
canaux alvéolaires peuvent donner naissance, le long de leurs parois, à des 
divorticules aériens latéraux, sortes dlnfundibula latéraux appelés aussi 
complrxiis ulvéolairos, qui augmentent d autant la surface respiratoire atlri- 
buiihle à un seul acinus. 

Alvéole pulmonaire. — L'alvéole pulmonaire est l^organisme îrréduclilile 
du poumon. On distingue deux variétés d'alvéoles : les alvéoles parwiniix\ 
l<»gés le long des canaux respiratoires, et les alvéoles infundilju/alros^ qui, 
au nombre de li en moyenne, composent Tinfundibulum. 

Les uns comme les autres sont des ampoules globuleuses, arrondies, dans 
lélat de distension complète par l'air, ne communiquant pas normalement 
avec leurs voisines, mais s'ouvrant d'une fiiçon directe dans le canal alvéolaire 
ou dans rinfundibulum duquel elles dépendenL 

Les plus petits alvéoles m^'surent, en moyenne, de 100 à 150 [jl; ils appar- 
tiennent plus particulièrement aux conduits respiratoires. Les plus grands 
mesurent 100 a, 180 tx, :2()0 a, et se rencontrent plutôt le long des infundibula. 

Leur paroi est dune minceur extrême; c'est ainsi qu'on trouve souvent 
1() [X, ou même 10 tx, comme épaisseur d'une cloison inter-alvéolaire munie de 
ses capillaires sinueux et bien remplis de sang. 

La structure de l'alvéole est des plus simples : la gangue est composée de 
libres élastiques très iines, peu serrées, anastomosées les unes avec les autres 
et soutenant un réseau capillaire d'une richesse extraordinaire. Après injection 
de Tartère pulmonaire par une substance colorée coagulable, on constate que 
la surface occupée par le réseau des capillaires est de beaucoup supérieure 
à celle des mailles inler-capillaires. En somme, la paroi de Talvéole consiste, 
avant tout, en un lac capillaire. L'élasticité des parois est assurée,, non seule- 
ment par les librilles élastiques, mais encore par une membrane fonda- 
mentale. 

Momlu'Hiw fondumontulr. — Cette membrane de l'alvéole est très mince; 
elle parait à peu près anhiste, vitrée, en ce sens qu'on n'y trouve pas de 
noyaux cellulain's et (lu'on n'aperçoit point trace de fibrilles connectives, 
au moins dans les alvéoles normaux. 

C'est sur elle (jue s*appli(iue la couche unitiue de cellules épithéliales pavi- 
Mienteuses, lamellaires, qui sépare les capillaires de l'air atmosphérique, 
tandis (juau-dessous d'elle s'insinuent les fibrilles élastiques. 

Si/iiclctlc f'hisliqinj. — La disposition des réseaux élastiques a été étudiée 
avec soin par Grancher. H a montré que l'orilice de Tinfundibulum est cir- 
conscrit et fixé \mv un faisceau de libres élasli<[ues, bien reconnaissablcs 
quand on trail<' la coupe par l'éosine et la potasse (lig. 00). 

L'orifice de l'alvéole^ est éj^alement pourvu de libres élastiques, plus grêles, 
qui lui forment comme un anneau distensible, non rétractile, moins épais 
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qu'ac pourtour de l'oririce iurudiltultiirG. De la convexité de ces fibres annu- 
laires se détachent des libres, qui vont se ramifiant dans le tissu péri-acineux 
ou pêri-lobulairG, suivant la place occupée par rinfundlbulum et par ses 
atvL^oles [fig. 53). 

Les anneaux d'orifice sont constitués par des séries de libres, souvent 
établies sur trois plans successifs. Le plan interne, formé de fibres conti- 
nues, accolées et parallèles, libres tl'orJ/icc, a pour rôle exclusif de main- 
tenir béante la bordure de l'orifice de l'infundibulum ou de l'alvéole. Le plan 
des filires communes est placé immédiatemenl au dessous des fibres d'orifice; 
elles leur sont tangentielles, mais s'enfoncent dans toutes les directions, 
relient les orifices des alvéoles entre eux et les rattachent à l'orilice infundi- 
bulaire. Le troisième plan est composé par les libres du sec; ces fibres se 
détachent des fibres communes au-dessous de l'anneau, en s'inQéchissant, et 
se résolvent en fibrilles des plus ténues, anustomotiques encore, dans la pro- 
fondeur de la membrane vitrée du sac. 

Grancher conclut, de cette description, que l'alvéole, quant 4 sa structure 
élastique, est une sorte de corbeille dont le réseau tend naturellement & 
revenir sur lui-même. Par contre, lo vide pleural et l'air résidual des voies 
aériennes maintiennent la béance de l'aUpole pendant l'expiration. Aussi, 
la remarque de Grancher est-elle des plus légitimes, quand il note que, 
toutes choses égales, la forme de l'alvéole est pour ainsi dire artificielle et 
répond plutôt à la fonction de l'organe qu'ft sa structure anatomiquo. L'élas- 
ticité est, par conséquent, la qualité dominante du poumon; c'est elle qui 
assure sa vitalité organique. 

Epilbéhnta alvéolaire. — L'épilhélium de l'alvéole est composé d'une 
couche unique ; c'est une mince pellicule épitliéllale constituée par de 
grandes plaques protoplasmiques polygonales et par de petites cellules poly- 
gonales intercalaires, tassées par petits groupes ou isolées. D'après certains 
auteurs, ce revêtement serait en totalité dépourvu de noyaux; pour d'autres, 
il en serait seulement très pauvre, et les noyaux seraient toujours disposés 
de telle sorte,qu'ilsoccuperaieut exclusivement l'aire des espaces intei'-capil- 
laires. Jamais la saillie d'un capillaire n'affieure la saillie d'un noyau ; elle 
est toujours in ter-nucléaire. 

Cet épiihélium respiratoire, comme on l'appelle, ne peut guère élre trouvé 
sur les poumons humains normaux, à moins de conditions particulières, 
ainsi dans les cas où l'autopsie est pratiquée d'une manière hâtive, cheï les 
décapités pur exemple. Parfois encore, quelque lambeau d'épithélium se 
montre au fond d'un alvéole plus ou moins rempli de sérosité œdémateuse, 
qui l'a retenu après la mort. 

L'épithétium respiratoire est imprégnable par l'argent et montre ainsi ses 
bords légèrement sinueux. On l'a comparé aux enitotbéliums des séreuses, 
dont il diffère par plusieurs caractères. Les endolhéliums ont leur noyau et 
proviennent du tissu connectif; l'épithéilum pulmonaire provient, chez l'em- 
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bryon, da bourgeonnement de la paroi antérieure du pharynx, dont les épithé- 
liums, en s'enfonçanl dans le thorax, composent les premières ramifications 
broncho-pulmonaires. La pathologie, d'ailleurs, démontre souvent, comaie 
on va le voir, la nature épilhéliale du revêtement interne des alvéoles qui 
peut reprendre sa forme fœtale. 



VAISSEAUX ET NERFS BRONCHO-PULMONAIRES 



Pour terminer Tanatomie histologique du poumon, nous rappellerons en 
quelques mots la disposition de ses différents appareils circulatoires et de 
son innervation. 

Artères. — Le sang arrive au poumon par deux voies distinctes : Tartère 
bronchique et Tartère pulmonaire. L^artère bronchique est uniquement des- 
tinée à la nutrition des ramifications bronchiques proprement dites. Aossitôt 
nées de l'aorte ou d'une artère voisine, les artères bronchiques s'accolent, 
chacune ù la bronche primitive correspondante. Elles se trouvent placées 
chacune sous la bronche, en avant de FŒsophage, contre les pléiades gan- 
glionnaires sous-trachéo-bronchiques : rapports qui expliquent la possibilité 
de lésions diverses des artères bronchiques, consécutives à différentes alté- 
rations de ces organes. C'est ainsi que j'ai observé un anévrysme de Tartère 
bronchique développé dans une caverne ganglionnaire pré-œsophagienne. 

Les ramifications de Tartère bronchique (qui nourrissent d'ailleurs les 
ganglions lymphatiques du poumon, les vasa-vasorum de l'artère et des veines 
pulmonaires, et sans doute aussi la plèvre viscérale) se distribuent dans la 
bronche sous forme de deux réseaux capillaires communiquant l'un avec 
l'autre. Le réseau externe correspond à la couche des muscles lisses; le 
réseau interne, plus étroit, s'étale dans le tissu conjonctif dermique de la 
muqueuse. Au niveau des plus petites bronchioles, l'artère bronchique n'est 
plus guère représentée que par des capillaires qui vont se jeter directement 
dans les capillaires voisins, appartenant manifestement aux parois alvéolaires 
adjacentes : ces derniers relèvent, par conséquent, des capillaires terminaux 
de Tartère pulmonaire ou des veinules d'origine des veines pulmonaires. 
Cependant, les bronches ont dans leur ensemble un système veineux propre, 
constitué par les veines bronchiques, qui remontent le long des bronches et 
vont se jeter, la droite dans la grande veine azygos, la gauche dans la petite 
azygos ou dans le tronc veineux brachio-céphalique. 

L'artère pulmonaire, qui apporte à l'ensemble du lobule le sang destiné 
à l'hématose, se ramifie comme la bronche et l'accompagne jusqu'à ses der- 
nières limites, en formant des rameaux de pkis en plus ténus. 

Les arlérites et artériolites pulmonaires sont communes dans la tuber- 
culose pulmonaire, dans l'emphysème, les cardiopathies, et, d'une manière 
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générale, dans les différentes inloxications, y compris l'iiupaladisme, l'al- 
coolisme, te saturnisme el la goutLe. QuaDd le parenchyme pulmonaire est 
détruit par une ulcération, principalement par la phtisie bacillaire ulcéreuse, 
il arrive qu'une branche assez volumineuse de l'artère pulmonaire (corres- 
pondant à une bronche cartilagineuse de moyen calibre) se trouve mise 
partiellement à nu le long de la paroi caverneuse. L'artère, mal protégée 
contre les détritus inllammatoires de la caverne, mal soutenue sur le point 
ofi elle se trouve plus dénudée qu'ailleurs, envahie mémo par la nécrose 
caséeuse qui morcelle les tissus autour d'elle, se dilate el devient anévrys- 
matique. Ces anévrysmcs de Rassmusscn, pou volumineux d'ordinaire (ils ne 
dépassent guère les dimensions d'un pois, rarement d'un haricot], produisent 
des hémorrhagies répétées, souvent foudroyantes. 

Au niveau de la bronche acineuse, l'artériole pulmonaire, enveloppée 
d'une petite quantité de tissu conjonctif et de vaisseaux lymphatiques, appa- 
raît comme la dernière expression reconnaissable du système d'apport. Elle 
est, à vrai dire, une artériole terminale, en ce sens que, dans le territoire 
qui lui est attribué, elle n'affectera pas d'anastomoses réelles avec les autres 
artérioles acineuses voisines. 

Dès que naissent les canaux alvéolaires, aux dépens du vestibule, l'artère 
pulmonaire se réduit en capillaires. 

Tout le reste de l'appareil respiratoire, c'est-à-dire les canaux alvéolaires, 
les infundibula el leurs excavations alvéolaires, ne reçoit plus d'autres vais- 
seaux que des capillaires. Le sang qui circule dans ces innombrables réseaux 
est du sang artériel, ou du moins en voie d'artérialisation ; il est largement 
suflisant, au reste, pour assurer la nutrition du squelette alvéolaire et des 
épithéliums. Les anastomoses qui réunissent, sur toute sa périphérie, la 
surface de l'acinus aux acini adjacents, prouvent que l'artériole pulmonaire 
acineuse n'est pas absolument terminale. 

Veines. — Les veinas pulmonaires appartiennent spécialement au tissu 
conjonctif interstitiel du poumon. Elles sont donc corticales par rapport au 
parenchyme pulmonaire. Nées du fond de chaque alvéole par autant do 
petites veinules, les veines pulmonaires, chargées constamment de sang 
artériel, forment à la périphérie de l'acinus, puis des lobulins et enlin du 
lobule, autant de réseaux plexiformes. De ces derniers naissent des brandies 
de plus en plus volumineuses, qui gagnent rapidement le tissu péri-bron- 
chique et remontent en sons inverse des bronches- Elles les accompagnent, 
placées liabiluellemotit du câté opposé k l'artère bronchique, jusqu'au bile 
du poum'in. 

Lymphatiques. — Les vaisseaux lymphatiques du poumon sont d'une 
richesse extraordinaire. Un les divise en deux systèmes distincts : les lym- 
phatiques sous-pleuraux, appelés aussi superûciels, el les lymphatiques pro- 
fonds. 

Les lymphatiques sous-pleurau\ sillonnent, dans le tissu coujonclif sous- 
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séreux, toute la surface extérieure du poumon. Ils sont parfois, nous l'avons 
vu, appréciables à Toeil nu, grâce à leur réplétion par les cellules cancéreuses 
(lymphangites cancéreuses du poumon). Ils dessinent, à la périphérie des 
lobules, des réseaux régulièrement distribués, plus ou moins apparents au- 
dessous de la plèvre et s'enfonçant dans les espaces inter-lobulaires, où ils se 
continuent avec les lymphatiques dits profonds du poumon. 

Ces lymphatiques profonds forment un système d'une richesse extrême, 
dont on peut donner l'idée en disant que, partout où, dans le poumon, existe 
une quantité, si minime soit-elle, de tissu conjonctif, un puissant réseau 
lymphatique existe également. 

Kn partant de cette idée, on comprendra comment le lobule, Tacinus, et 
même l'alvéole, sont entourés, dans toute leur étendue, par d'innombrables 
réseaux lymphatiques, qui sont dits péri-acineux et péri-lobulaires. 

En outre, tout autour de la bronche, quel que soit son volume, de gros lacs 
lymphatiques s'étendent, qui s'anastomosent, d'une part, avec les réseaux 
périphériques dont nous venons de parler, de l'autre, avec un autre système 
de vaisseaux lymphatiques similaires entourant les artères, les veines pulmo- 
naires et même les artérioles bronchiques, sur tout le parcours de leurs rami- 
fications. 

Tous ces lymphatiques ont des parois très minces, tapissées d'un endo- 
Ihélium caractéristique. Il est incontestable que cet admirtible système lym- 
phatique, en contact intime avec le sang oxygéné (puisqu'on a pu injecter les 
espaces lymphatiques sous-alvéolaires), et d'autre part avec l'air atmosphé- 
rique, doit jouer un rôle capital dans la physiologie générale de la lymphe. 

Les lymphatiques du poumon et de la plèvre viscérale convergent vers 
les ganglions du hile. Ils rencontrent souvent d'autres ganglions, plus tôt, 
à 3 ou 4 centimètres, dans l'épaisseur même du poumon. Cette disposition 
explique la possibilité d'adénopalhies pulmonaires ou péri -bronchiques, 
pouvant donner lieu, par exemple, à des cavernes péri-bronchiques, intra- 
pulmonaires, quoique nullement pulmonaires (phtisie bronchique). 

Nerfs. — Les nerfs du poumon forment deux plexus : l'un antérieur, qui 
s'enfonce dans le poumon en s'accolant î\ la face antérieure de l'artère pulmo- 
naire, l'autre postérieur, qui glisse en arrière, puis autour de la bronche et 
de ses ramifications. Sur les coupes, on trouve encore quelques paquets 
nerveux jusqu'autour des bronches musculaires les plus ténues. Au delà, 
c'est-à-dire après la bronche acineuse, on perd les filels nerveux. On connaît 
peu leur mode de terminaison dans l'acinus. On a décrit, sur le trajet des 
nerfs, des petits ganglions nerveux intercalaires. 
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EXAMEN DES POUMONS 



Les denx poumons, exLrails en même temps de lu, cavilé thoracique, mnin- 
tenus dans leurs rapports normaux avec le cœur et l'aorte thoracique, se 
présentent appendus à la trachée par leur grosse bronche primitive. 

Nous supposons l'uutopsîe Faite avec tout le soin désirable. Les adhé- 
rences de la plèvre, par exemple, ont été conservées, ea ce sens que le ïeuillet 
pariétal a été décollé sur les points symphyses et a suivi le poumon. Si la 
Tace inrérieure de l'organe était retenue au diaphragme, celui-ci a été enlevé 
en entier, ce qui est ie plus commode, sinon dans lc3 points correspondant 
aux adhérences. 

Avant loute opération, on pèse séparément les poumons, qui peuvent 
perdre beaucoup de leur poids à la suite des incisions. Normal, le poumon 
droit pôso, un moyenne, (100 grammes, et le gauche 301) grammes, 

ASPECT EXTÉRIEUR 



La pesée faile, on passe à l'inspection de chaque poumon. Elle est facile; 
mais, il est nécessaire, au préalable, de connaître l'aspect que présente 
normalement la surface de l'organe. La forme, les anomalies des scissures 
interlobulaires, la couleur du parenchyme pulmonaire et ses variations, dues 
& l'&ge, à l'habitat (anthracose des citadins), aux professions, sont supposées 
présentes h l'esprit de l'observateur. On note les détails importants, à mesure 
qu*on examine les différentes régions. 

A l'état normal, te poumon d'un adulte est de couleur gris-Jaunâtre, un 
peu rosée, sillonnée de traînées bleu-noirfitres ou bleu-verdâtres (poussières 
de charbon), dessinant au-dessous de la plèvre viscérale des figures poly- 
gonales, dont chacune circonscrit l'aire de la base des lobules. Aux points 
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d'entrecroisement de ces lignes înterlobulaires, les taches noires sont sou- 
vent plus foncées, parfois un peu saillantes, sans que, pour cela, Tanthracose 
dépasse les bornes de Tétat dit physiologique. 

En même temps, d'ailleurs, que la vue, la palpation doit servir à assurer 
Tétudc de Tappareil respiratoire. On peut avancer, sans paradoxe, que le 
doigt fournit, à lui seul, plus de renseignements utiles que Tensemble des 
autres procédés d'examen. On doit donc connaître et la mollesse souple et la 
légèreté particulière du parenchyme pulmonaire normal. La sensation donnée 
par la compression de Torgane entre deux doigts, sorte de crépitation 
neigeuse fine, surtout caractéristique au niveau d'une surface de section 
récente, ne saurait être décrite : il suffit de l'avoir perçue une fois pour ne 
plus l'oublier. 

Le palper demande à être méthodiquement fait; il doit être pratiqué sans 
violence, en saisissant entre les trois premiers doigts une faible quantité de 
poumon, sans lui faire subir aucun délabrement, et répétant la même ma- 
nœuvre, successivement, du sommet à la base. A Tétat normal, la consis- 
tance est partout la même; les points indurés sont notés au passage et seront 
l'objet d'un examen plus complet, à l'aide d'incisions exploratrices sur les- 
quelles nous reviendrons. 



ASPECT DES COUPES 

Le poumon a donc été vu dans tous ses replis, palpé dans toute sa hau- 
teur; il convient d'en pratiquer l'ouverture. Deux sortes d'incisions vont 
être pratiquées : incision des bronches, incisions du parenchyme. 

Incision des bronches. — La trachée et les deux grosses bronches 
d'origine sont sectionnées aux ciseaux, de haut en bas, sur leur face posté- 
rieure; ce procédé permet d'observer la muqueuse et le contenu des conduits. 
Normale, la muqueuse est d'un jaune-brun caractéristique, qui ne change en 
aucun point de l'arbre extra-pulmonaire et se continue encore quelque peu, 
passé le hile. 

Cela fait, et si l'on n'a pas de raison particulière pour conserver ensemble 
les poumons retenus à la trachée, on les ampute au hile. Souvent, l'artère et 
les veines pulmonaires y avaient été déjà sectionnées, lors de l'ablation du 
cœur. De toute façon, on doit, à ce moment, surveiller Tétat du hile, faire l'ins- 
pection des ganglions péri-bronchiques et péri-trachéaux, regarder ensuite 
l'artère pulmonaire béante, ainsi que les veines pulmonaires. Il se peut, 
par exemple, qu'on découvre des caillots obstruant le tronc de l'artère 
pulmonaire et qu'on reconnaisse là l'origine d'une thrombose vasculaire 
méconnue. 

Incisions du parenchyme. — A ce moment, afin de ne point trop 
déformer l'organe, la première incision doit se faire ainsi : le poumon, posé 
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sur sa base, ou couché sur sa face médiastine, est maintenu de la main 
gauche, tandis que la droite, armée d'un couteau à autopsie bien tranchante 
incise dans toute sa hauteur, en un ou deux lemps, le bord postérieur. La 
lame est dirigée d'arrière en avant, selon un plan parallèle, autant que pos- 
sible, à la face médiastine. 

On a soin de ne pas compléter l'amputation, de rabattre en dehors, comme 
un volet, le lambeau externe qu'il est facile de coucher sur la table; on 
obtient de la sorte une grande surfac« de seclion, reposant sur le bord anté- 
rieur du poumon, qui montre les différentes parties constitutives du paren- 
chyme, aux divers étages. La figure 02 rend compte de Taspect présenté 
par le poumon, sectionné suivant cette ligne : le lobe supérieur infiltré de 
tubercules et creusé de cavernes, le sommet maintenu par des érignes, le 
volet rejeté en dehors pour montrer les cavernes ouvertes; le lobe inférieur 
congestionné, avec son volet externe dans l'ombre. 

S'il n'existe aucun motif pour intervenir autrem^Mit, une nouvelle inci- 
sion verticale et perpendiculaire à la surface, au milieu du volet externe, 
complète l'étude du segment antéro-externe. Avant d'en pratiquer uni*^ 
semblable, également de haut en bas, au milieu du volet interne, il est bon 
d'ouvrir aux ciseaux les bronches de ce segment interne ou médiastinal; 
on entre dans la bronche par le hile du poumon et l'on arrive vite h la sur- 
face de section. L'incision terminale peut alors se faire. 

Pour plus de sûreté, on découpera encore, en travers, le sommet du pou- 
mon, afin de ne laisser échapper aucune induration, aucune lésion bacillaire 
latente. Enfin, quand tout est terminé, on pratique plusieurs coupes verti- 
cales dans les ganglions du hile, pour noter les altérations de ces organes,, 
sur lesquels le passé pathologique du poumon s'est imprimé d'une manière à 
peu près ineffaçable. 

En résumé, il faut pratiquer, pour chaque poumon, trois grandes inci- 
sions verticales, postéro-antérieures, et une large incision transversale, au 
sommet, avec deux ou trois coups de couteau sur les ganglions lymphatiques^ 
du hile, quand aucune altération n'apparaît appréciable à la vue, non plus 
qu'au toucher, et que les coupes ne fournissent pas d'indication spéciale. 

Toutes les fois qu'intervient un motif quelconque, soit préconçu, fourni 
par l'observation clinique, soit extemporané, donné par la constatation d'un 
détail anatomo-pathologique au moment de l'autopsie, le principe qui guidcv 
les incisions découle des indications inmiédiates. Un exemple le démontrera. 
Les bronches paraissent-elles, pour une raison particulière, devoir être exa- 
minées, la teciinique est, d'emblée, tout autre. On conmience par entrer 
avec les ciseaux mousses dans la bronche originelle, et l'on poursuit le.? 
raniilications bronchicjues intra-pulmonaires, eu se rapprochant aussi près 
que possible de la surface pleurale. 

La recherche d'un anévrysme de' l'artère pulmonaire, dans la phtisie 
cavitaire, nécessite une dissection minutieuse, et l'on sait que cette investi- 
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galion s'impose, toutes les fois que lii phtisie clironique ulcéreuse s'est 
tcrinioèe par une hémoptysie abondante ou répétée. 

L'apoplexie pulmonaire, les inTaretus liéiuoptotques du poumon, soltici- 
tenl l'examen soignoux des ramirical ions de l'artère pulmonaire qui se diri- 
gent vers le foyer hémorrhagique ; la dissection dv ces aittrres à coups ri<' 
ciseaux se guide sur les ramirtoations de l'arhre respiratoire, auxquelles 
l'artère pulmonaire est accolée. 

Enfin, toute lésion appréciable b la vue un au palper, en un point quel- 
conque, appellf rintervenliiin du couteau, qui permet de voir, sur place cl 
bien nu jour, l'altération soupçonnée- It est bon de s'habituer k pratiquer 
son incision autant que possible perpendiculairenieni à la surface pleurale, 
et, si le foyer pathologique est peu volumineux, sur le milieu de la lésion; 
la conservation des pièces unatomiques et leur étude microscopique bénéfi- 
cieroDl de cette précaution. 

La consistance et la couleur des parties niêrilenl encore quelques indica- 
tions. 

La consistance diminuée, c'est l'emphysème caruc te ris tique, avec sa lumé- 
faclion pâle, boursoullèe, et son poids spécifique amoindri. 

Certaines parties du poumon ofTrenl une consistance beaucoup plus grande 
en apparence, qu'en réalité. La congestion aiguë, l'u'dènie pulmonaire, peu- 
vent, après malaxation, diminuer considérablement de consistance; cette 
dernière afTection surtout se modifie en quelques nUnutes, après l'incision, 
qui, sitAt faite, donne i.ssue à une grande quaulitê de liquide .séreux inGIlré. 

D'autres altérations, comme l'utéleclasie (qu'on n'observe guère que chez 
l'enfant) et la carnisation, assurent au parenchyme pulmonaire une consis- 
tance et une condensation fort dilTérenles de la densification produite par 
dea lésions intlammatoires, telles que la pneumonie, la broncho-pneumonie, 
la tuberculose pneumonique ou le cancer du poumon. 

La couleur ne doit pas non plus devenir une cause d'erreur. Quand I» 
muqueuse des bronches est rouge, il ne faut admettre une bronchite aiguë 
qu'après en avoir fait la preuve : l'origine de cette coloration pourrait être 
une hémoptysie avec stagnatiou prolongée du sang spumeux ù la surface de 
la muqueuse. 

De même, dans le poumon, l'apoplexie, l'infarctus, l'induration rougo 
(asystolique), diffèrent des ulL<^ratioiis aiguës ou subaigués. 

La consistance et la grande friabilité des lésions hyperéroiqucs guideront 
lediaguostic. L'hépatisatiuu rouge est toujours d'une friabitilé extrême; le 
poids spécifique des régions envahies est fort exagéré; le fragment de pou- 
mon plongé dans l'eau ne surnage pas, il coule au fond du vase. 

La congestion pulmonaire, la plus rouge, crépite toujours peu ou prou, et 
ruisselle sur la coupe ; après malaxation du tissu pulmonaire entre les doigts, 
le fragment surnage, ou tout au moins nage entre deux eaux. 

Bien isolé du reste du poumon, le noyau d'infarctus pulmonaire ne sur~ 
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nage pas, il est vrai, mais sa couleur brun-noir, sa dureté et sa sécheresse, 
ne permettent pas de le confondre avec une lésion inflammatoire ; à moins 
que, secondairement, Tinfarclus ne se soit entouré d'une zone d'inflamma- 
tion pneumonique, auquel cas, les deux séries de lésions se surajoutent d'une 
façon concentrique. 

Ces exemples, pris parmi tant daulres, suffisent pour la démonstration. 

Pour être conq>let, il faudrait joindre aux divers procédés d'examen que 
nous venons d'es([uisser (pesée, insj)ection, palpation, incision, pression, 
malaxation) deux autres moyens : la mensuration (qui donne la notion du 
volume de l'organe) et l'insufflation, jadis très usitée, aujourd'hui à peu prés 
complètement abandonnée, sauf à l'autopsie des poumons d'enfants (Tatélec- 
tasie étant vaincue par ce moyen) et lors des examens médico-légaux, dont 
nous ne pouvons nous occuper ici. 



CONSERVATION ET DURCISSEMENT DES PIÈCES 

On a souvent intérêt à conserver ou à durcir, en vue d'un examen micros- 
copique, tout ou partie d'un poumon. 

Parmi les méthodes usuelles, quatre méritent attention, à cause de leurs 
avantages et de leurs inconvénients récipro^jnes : l'alcool, le liquide de 
MQller, les solutions de formol, le sublimé. 

L'alcool fort est indiqué quand on veut durcir rapidement de petits frag- 
ments sur lescpiels on désire colorer les germes pathogènes, les figures 
nucléaires ou les exsudais fibrineux. Son grand inconvénient est de rétracter 
et de décolorer les tissus. Pour bien durcir par l'alcool, le fragment de pou- 
mon doit être peu volumineux, de 1 cenlimètre cube environ. Une bonne 
méthode est la suivante : garnir le fond du flacon avec une petite couche 
d'ouate, verser l'alcool absolu, poser le fragment de poumon, puis recouvrir 
le tout d'une nouvelle couche d'ouate, pour être sûr de l'imbibition totale et 
complète de la pièce. 

Le Hfjnidc de Mùllev est le liquide par excellence pour la bonne prépa- 
ration de toutes les lésions pulmonaires. Les vaisseaux sont fixés avec les 
globules sanguins, dans l'état où ils se trouvaient au moment de la mort; les 
exsudais ne sont point modifiés dans leur forme, non plus que dans leurs 
rapports. Il suffit d'un récipient, assez large pour recevoir le poumon ou ses 
fragments et pour les imbiber largement. Une précaution est nécessaire : il 
faut recouvrir d'une couche de coton hydrophile suffisamment épaisse le 
poumon, afin qu'il n'affleure pas à la surface du liquide. En outre, on doit 
renouveler chaque jour le liquide de Miiller, jusqu'c'i ce qu'aucun dépôt trouble 
ne se forme plus. 

D'ordinaire, le poumon fixé par le Muller n'est pas suffisamment durci 
pour pouvoir être coupé. Il faut le faire dégorger dans l'eau, et le passer par 
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les alcools progressivement forls, jusqu'il l'alcool absolu. II est aisé ensuite de 
passer par la celloïdinc le fragment et de l'orienter pour les coupes micro- 
scopiques. 

Le iormol, en solution aqueuse légère, à 1 gr. SO pour 100 par exemple, 
a l'uvanlage de conserver à peu près intactes les couleurs du poumon et de ses 
lésions. L'organe se rétracte un peu, puis devitmt assez dur, d'une consistance 
ferme, insuflisante cependant pour les coupes microscopiques ; mais on peut, 
pour ces coupes, passer ensuite le fragment par les alcools. L'inconvénient 
du formol est de donner aux éléments cellulaires une translucîdité vitreuse 
et une certaine résistance aux matières colorantes, quelque peu gênante pour 
l'étude hislologique. 

Le siiliIioiL-, en solution forte acétique, à I pour 20, ne peut s'appliquer 
qu'aux fragments de petites dimensions qu'on veut durcir rapidement, en 
vue de la recherche des microbes, par exemple. La technique ultérieure 
comporte l'inclusion du morceau dans la parafline. Les solutions faibles de 
sublimé conservent suflisamment les grosses pièces, mais les décolorent et 
les rétractent. 



EXAMEN MICROSCOPIQUE 



Les coupes de poumon doivent être aussi larges que possible, quand on 
veut étudier lu topographie des lésions. La recherche des microbes exige des 
coupes minces, qu'il vaut mieux ne pas chercher à faire trop étendues. 

L'orientation des coupes est une des conditions capitales. Elles doivent 
être, ou perpendiculaires, ou parallèles à la surface de la plèvre. 

Les premières sont plus faciles, la plèvre servant d'assise au tranchant du 
rasoir, mais, par contre, moins démonstratives, les lobules, ainsi que les 
divisions bronchiques secondaires, étant plus ou moins obliquement section- 
nés. Les coupes perpendiculaires à ta surface pleurale montrent cependant 
assez bien quelques acini sous-pleuraux avec leurs infundibula; certaines 
lésions, comme l'infarctus pulmonaire, sont, elles aussi, mises en lumière 
par ces coupes parallèles à l'axe du lobule pulmonaire. 

Les coupes parallèles t la plèvre (perpendiculaires au lobule) sont d'une 
élude plus facile ; elles permettent de parcourir successivement les trois 
étages du lobule et dy suivre l'évolution des lésions. La topographie des 
nodules broncho-pneumoniques, l'état des vaisseaux pulmonaires, les lésions 
des espaces péri-lobulaires et des espaces intra-lobuluires, bref lu presque 
totalité des altérations du parenchyme respiratoire, sont plus aisément 
accessibles fi l'étude, sur ces coupes transversales. L'histologie pathologique 
des alvéoles peut aussi y être poursuivie avec plus de méthode. 
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DIVISION — CARACTÈRES GÉNÉRAUX 



Les bronchites pourronl, suivant les circonstances, n'alTecler que la couche 
la plus superficielle de la muqueuse et de ses glandes annexes, et consti- 
tuer une variéLii de lésion catarrhale avec hypersécrétion muqueuse, d'une 
bênignitc^ à peu près constunle, à moins de complications secondaires. Les 
processus indammaloires aigus frappent quelquefois plus largement les 
parois du canal bronchique ; dans ce cas, l'iaUaninialion aiguë n'est plus seu- 
lement en surface, mais aussi en profondeur; le chorion de la muqueuse est 
lui-même atleint, les libres musculaires peuvent être touchées, ainsi que les 
glandes en grappes, et les lloLg cartilagineux, eux-mêmes, participer au pro- 



A plus forte raison en sera-L-il ainsi lorsque la bronchite infectieuse, au 
mi^me litre que toutes les inflammations aiguës des muqueuses, ne se sera 
pas cantonnée dans les grosses ramifications bronchiques les plus voisines 
du hile du poumon. Une fois touchées par l'inflammation, les bronchioles 
ténues, dépourvues de cartilage, en particulier les canaux minces qui vont 
donner naissance à la bronche acineuse, se compliquent presque toujours de 
lésions péri-bronchiques et péri-vasculaires, dilfusantjusque dans les alvéoles 
pulmonaires adjacents. 

La bronchite aigui! la plus légdre et, en apparence, la plus superllcielle, 
ne donnant lieu qu'A de gros rftles sibilants, est toujours suspecte, pour peu 
qu'elle se prolonge un certain temps ou qu'elle récidive à de trop courts 
intervalles. Tant(M, en elfet, les microbes pathogènes banals, les strepto- 
coques, les stnpliylocoques, le pneumocoque, et, sans doule aussi, le coli- 
bacille, les germes de la grippe, y vont éveiller une réaction purement catar- 
rhale. Tantôt, pénétrant eux-mêmes ou par leurs produits toxiques dans les 
interstices lymphatiques du chorion muquoux, ils déterminent des lésions 
du squelette musculo-élastique, sans occasionner pour cela, h la surface de 
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rorgane, autre chose qu'une desquamation catarrhale avec hyperdiapédèse 
leucocylique modérée. 

L'inflammation aiguë de la muqueuse prend-elle, pour une raison parti- 
culière' non plus l'allure catarrhale, c'est-à-dire 
muco-puriforme, mais bien le type exsudaiif? La 
fibrine exhalée à la surface forme des fausses mem- 
branes couenneuses ou diphtéritiques; une bron- 
chite pseudo-membraneuse en est la conséquence 
(fig. ()3). Enfin, lorsque les germes pathogènes, fixés 
d'une manière prédominante sur un point de la 
cavité bronchique, s'y cultivent de telle sorte qu'une 
inflammation destructive partielle en résulte, la 
bronchite ulcéreuse est créée, et, selon les circon- 
stances, Tulcération érodera seulement la surface, 
ou, au contraire, perforera un certain nombre des 
couches constitutives du canal aérien. 

Les suites de ces difl*érents procédés inflamma- 
toires ne difl'éreront, on va le voir, qu'en raison des délabrements produits 
aux diverses hauteurs de l'arbre bronchique. 




Fio. 63. 

Fausses membranes 

arborescentes expectorées 

dans la pneumonie. 

Réduction 1 /3 de la grandeur 
naturelle. 



BRONCHITES AIGUËS 

En ouvrant les bronches, on est frappé de leur coloration rouge vif, car- 
minée, d'autant plus apparente que le mucus ou le muco-pus qui les recouvre a 
été mieux détergé. Dans les petites bronches, lenmco-pus peut obstruer com- 
plètement la lumière du canal, et sourdre sur la coupe, sous forme d'une 
grosse goutte jaune opaque, visqueuse. 



Bronchites catarrhales. — Une cause est survenue, capable de déter- 
miner sur l'appareil bronchique une série de désordres inflammatoires 
aigus, vapeurs irritantes ou microbes pathogènes. 

Tout d'abord, répilhéliuni cylindrique vibratile commence par s'altérer. 
Ces éléments protecteurs, qui s'opposent normalement à la pénétration des 
substances pathogènes en les balayant vers l'extérieur, peuvent subir dif- 
férents ordres de lésions : la desquamation, c'est-à-dire leur arrachement 
de la membrane basale ; la nécrose aiguë, la transformation muqueuse ou 
mucoïde; souvent, enfin, la tuméfaction, avec ou sans karyokinèse, dans le 
cas où la cause pathogène, insuffisante à tuer l'épithélium, se contente de 
provoquer en lui une réaction hypertrophique. 
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Ces différents aspects des épiltiélîums cylindriques peuvent élre reconaua 
dans les produits de l'expectoration, alors que les premiers crachats sont 
rendus avec une exlrèmo difficullê, l'irritation bronchique n'en étant encore 
qu'à la période d'hyperèmie. 

Lorsque l'hyperdiapédèse inflammatoire se sera manîrestée, ce qu'on 
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Fis. 6i. — Le sTREPTOCOoue dxss lus lïhioss d) 



Coups D'ime paboi bhonchique. 

>» ilrnptociHlilo», qui (!»l?»oiit la 



reconnaît & l'aspect puriforme des crachats (période de coction), on trouvera 
encore, au milieu des leucocytes, des débris d'épithéliums et des cellules 
énormes, sphériques, comme œdémateuses, nucléées ou non, voire m^me 
coiffées, sur un point de leur surrace, par des cils vibratiles. 

L'iiypersécrétion muqueuse, qui cnnslilue en grande partie la masse des 
produits expectorés, provient de la fonte muqueuse des cellules épiLbéliales 



Î7â BRONCHITES 

de revêtement (phénomène physiologique, mais exagéré) et du travail excessif 
des glandes muqueuses en grappes, annexées aux principales ramification» 
bronchiques. 

La bronchite aiguë simple, n'étant pas grave en elle-même, son anatomie 
pathologique n'est guère qu'approximative ; elle se base sur les maladies 
aiguës infectieuses qui, accidentellement mortelles, montrent les lésions de 
la bronchite simple non compliquée. Les causes des bronchites aiguës 
simples, calarrhales, appartiennent à Tétiologie générale des maladies infec- 
tieuses. Il semble établi qu'à Télat normal, la muqueuse des voies respira- 
toires supérieures logo, à sa surface, diverses variétés de germes pathogènes» 
à commencer par le pneumocoque, les streptocoques et les staphylocoques» 
commensaux ordinaires des fosses nasales et du pharynx (fig. 05). Grâce à 
certaines conditions (refroidissement, air humide, épidémicité), ces ennemis, 
jusque-lti silencieux dans leur innocuité, mettent en œuvre leur virulence. 

Souvent, d'ailleurs, comme on le voit dans la grippe, la bronchite aiguë 
dite primitive est, en réalité, consécutive à une poussée de coryza ou d'an- 
gine catarrhale. La culture infectieuse s'effectue de haut en bas, suivant le 
sens du courant d'air inspiré, et contamine, au fur et à mesure, les sur- 
faces de la muqueuse respiratoire. 

Quant aux bronchites aiguës, symptomatiques d'une maladie infectieuse 
déterminée, telle que la grippe, la coqueluche, la rougeole, la rubéole, etc., 
peu importe de savoir si, à l'exemple du microbe de l'influenza (qui semble» 
lui aussi, être un hôte habituel des voies respiratoires), ces bronchites spé- 
cifiques sont uniquement causées par le germe propre à chaque maladie, ou 
si, plus simplement, les microbes pathogènes banals de l'appareil respira- 
toire en sont les agents. Il suffit de se rappeler que toute bronchite spé- 
cifique devra demeurer bénigne tant que la surface des gros canaux sera 
seule affectée. Inversement, à mesure que le muco-pus, avec ses cultures 
infectieuses, est entraîné dans des bronches de plus en plus fines, les dan- 
gers augmentent. Les amas de leucocytes et de mucus risquent d'obstruer 
les bronchioles; en tous cas, ils les rétrécissent d'une manière notable et 
les enfants, par suite, peuvent devenir l'origine d'accidents respiratoires 
mécaniques, surtout chez de l'atélectasie et de l'asphyxie. Situt que les 
lésions bronchioliques stagnent quelque peu, les bronches lobulaires (dont le 
calibre est inférieur à i millimètre) risquent d'être envahies et menacent les 
alvéoles pulmonaires. 

On comprend, sans autres développements, que les germes pathogènes, 
une fois déposés au contact des ramifications bronchiques les plus fines, en 
traversent facilement les parois, tombent dans les cavités alvéolaires et 
créent, de toutes pièces, une pneumonie nodulaire péri-bronchique, plus ou 
moins exactement circonscrite. Tels sont l'origine et le mécanisme de la 
broncho-pneumonie, complication la plus redoutable des bronchites aiguës. 
Favorisée par les conditions générales qui dominent la maladie bron- 
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chique, la broncho-pneuaiODie, même la plus légère, devient & son 
une redoutable source d'accidents secondaires, menacée qu'elle est de voir 
la suppuration envahir les alvéoles gorgi^s d'exsudals ûbtineux el de leu- 
cocytes, 

La déclivité des bronches, le décubitus dorsal habituel au cour» des 
maladies graves, expliquent l'importance des bronchites localisées aux 
régions postéro-inft'rieures du poumon et la complexité fréquente des 
lésions pulmonaires qui les viennent compliquer. La superlicialité du plus 
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grand nombre des noyaux broncho-pneumoniques, souvent très rapprochés 
de la plèvre viscérale, explique la fréquence des manifestations pleuré- 
liques consécutives (pleurésies séro-fibrineuses, purulentes, etc.). 

Par ce qui précède, on voit qu'une maladie microbienne quelconque, la 
plus bénigne dans ses allures générales, peut, dans un cas donné, revêtir 
les allures les plus terribles, dés que ses manifestations bronchiques gagnent 
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011 profondeur et traversent, même sur un petit nombre de points, les limites 
normales des parois bronchioliques. 

L'étude des broncho-pneumonies nous permettra de tirer profit de ces 
remarques préliminaires. Conlentons-nous, ici, de signaler les différences 
radicales qui séparent, au point de vue du pronostic, les trachéo-bronchites 
et la bronchite des gros troncs, les bronchites atteignant les rameaux de 1 à 
3 millimètres de diamètre, et enfin les infections bronchioliques classées 
parmi les bronchites, dont elles diffèrent néanmoins profondément, à cause 
de leurs conséquences. 

L'histologie des bronchites aiguës catarrhales est simple : la muqueuse 
est, d'ordinaire, seule touchée: tous ses vaisseaux sont considérablement 
dilatés, entourés (surtout les veinules par des palissades de leucocytes. Quel- 
ques ecchymoses se forment parfois dans l'épaisseur de la muqueuse. 

Les épilhéliums gonilés, avec leur noyau tuméfié, sont soulevés par plu- 
sieurs couches de cellules lymphatiques diapédésées. Ils perdent leur plateau, 
leurs cils vibratiles, et leur protoplasma se remplit de mucus. Ils tombent 
môme, par place, quand l'infiammation est devenue très vive. 

Les glandes muqueuses deviennent [dus grosses, phénomène bien appré- 
ciable au niveau de la trachée et des bronches primitives. Par leur goulot 
dilaté on voit sourdre une gouttelette de mucus ou de muco-pus. 

Les épilhéliums des acini glandulaires se desquament ou deviennent 
granuleux. Les cellules lymphatiques s'accumulent autour de leurs culs-de- 
sac ; elles pénètrent même jusque dans leurs cavités glandulaires. 

La muqueuse bronchique, ainsi imbibée des produits de rinfiammation, 
parait plus épaisse et plus friable qu'à l'état normal. Elle prend Taspect 
tomenteux, vehuité, commun à toute muqueuse vivement enflammée, sans 
cependant paraître ulcérée. 

Si le processus inflammatoire dépasse les couches élastiques de la sous- 
muqueuse, les anneaux musculaires peuvent être dissociés par les éléments 
inflammatoires. 11 en est de môme pour les trousseaux élastiques : d'où, une ' 
faiblesse permanente pour la paroi bronchique, et la bronchectasie possible, 
plus tard, si les lésions interstitielles aiguës se sont accompagnées de larges 
destructions musculaires. 

Les altérations des cartilages sont très rares. La fièvre typhoïde, la 
syphilis et la tuberculose, sont à peu près les seules causes connues de péri- 
chondrite suppurative ou de chondrite ossifiante rapportées par les auteurs. 

L'adénite péribronchiiiue est constante; elle ne semble jouer aucun rôle 
important dans la bronchite calarrhale. 

Bronchites exsudatives. — Dans la bronchite aiguë simple, les hyper- 
sécrétions muqueuses, l'hyperdiapédèse, la dilatation réflexe des vaisseaux, 
font tous les frais de la maladie, quelles que soient les dimensions, l'épais- 
seur et la complexité de structure des parois du conduit aérien. 
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Cerlaïnes circonstances font que la réaction inllammatoire de In muqueuse 
bronchique, au lieu d'être purement muco-puru lente, prend dVniltlêe les 
caractères d'exsudation lîbnneuso, et produit h la surface interne «lu canal 
aérien une fansso membrane couenneuse caractéristique. Celt« bronchite 
pseudo-mcnibrancuse, ou exsudative, ne dilTère en aucune façon, quant h 
son mode de formation, de l'anjjine membraneuse, non plus que du croup 
inllamniatoire ou encore de la diptilérie d'une plaie. A l'inslar de ce qui se 
passe dans les angines à fausses membranes, on peut trouver également 
ici, si l'on accepte la nomenclature allemande, tantôt une bronchite couen- 
neuse, tuniùl de fausses membranes 
dipbtértliques proprement dites . 

Dans le premier cas, les couen- 
nes inllummaloires, causées le plus 
souvent par le bacille de Lûfller, 
exceplionnellement par les strepto- 
coques ou par le pneumocoque, 
adhérent au chorîon, sans pénétrer 
dansson tissu. La fausse membrane 
blanchâtre, opaque, élastique, est 
purement épithéliatc, c'est-i-dire 
composée d'exsudatsiibrineux, sans 
participation appréciable dudernie. 
On voit, de place en place, se déta- 
cher de la surface de la basemenl- 
memhrnue des lilanienls de Tibrine 
insérés perpendiculairement sur 
elle (Corail). Les épithéliums non 
oécrosés sont logés dans des petites 
cavités intermédiaires. Les vais- 
seaux du derme, très dilatés, appa- 
raissent gorgés do sang, au milieu 
d'un tissu conjonctif rempli de cel- 
lules lymphatiques. 

Dans le second cas, le squelette 
conneclif de la muqueuse est plus 

ou moins superliciellemcnt détruit, et la nécrose fibrinoïde des tissus se 
confond avec la fihrine de l'exsitdal : arrachée, la fausse membrane laisse 
à, nu une plaie saignante du chorion muqucux. CerUiines inHammalions 
snraiguës, survenant, par exemple, à lu suite d'inhalations de gax toxiques 
ou de vapeurs brûlantes, certaines maladies infectieuses graves avec déter- 
minations laryngo-bronchiqnes, telles que la lièvre typhoïde, la variole, 
]e typhus, etc., occasionnent ces délabrements profonds des voies ri'spira- 
toires supérieures. 
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Bronchites sappnrattres oo akéreoses. — Lorsqu'on trooTe a la sur- 
ÎZi'.i: d'une bronche une p^rte de substance, même circonscrile. il est souvent 
difficile d'en établir la filiation. S'il e\i>te autour de l'arbre bronchique une 
lésion suppuralive quelconque, en particulier si l'ulcération de la bn^nche 
donne accès dans une cavité formée manifestemenlaux dépens d'un ganglion 
[»éri'bronchique. les difficultés augmentent d'autant. 

11 faut savoir, en effet, que la perforation d'une bronche et nous parlt>Ds 
en cj» moment de^ j;n»s canaux bronchiques, de? bn^nches primitives* est 
b^'aucoup plus fréquemment produite par effraction de dehors en dedans, que 
par une destruction ulcérative. propagée de la muqueuse vers les tissus péri- 
bronchiques. 

Les ulcérations du premier ordre résultent très fréquemment, soit d'une 
adénopathie chronique «presque toujours alors tuberculeuse . soit, bien plus 
nirement, dune adénite suppurée, secondaire elle-même. Les adénites tuber- 
culeuses, capables de perforer la bronche, appartiennent de préférence au 
jeune âge. D'ordinaire, il s'agit d'une vieille tuberculose ganglionnaire 
ca.séiliée, ou mieux calcifiée, qui a lentement contracté des adhérences ave<' 
la paroi de la bronche, puis, l'usant peu à peu, y a évacué son contenu 
^cavernes g;inglionnaires péri-bronchiques . Ces bronchites ulcératives sont 
e.ss«'ntiellement chroniques. 

Il est d'autres exemples de bronchite térébranle, aiguë celle-là, souvent 
même gangreneuse ou tout au moins phlegmoneuse, mais partielle et per- 
forant de même, plus ou moins complètement, les diverses couches constitu- 
tives du canal. A la suite de la grippe, de la fièvre typhoïde, ou d'une maladie 
éruptive, d'autres fois sans cause appréciable, l'infection bronchique se loca- 
lise en un point presque toujours déclive (sur la paroi inférieure), et produit 
divers phénomènes symptomatiques que nous n'avons pas à étudier ici. Les 
conséquences sont tantôt un phlegmon du niédiastin. Uintût une adénite péri- 
bronchique suppurée; d'autres fois, c'est une péricardile suppurée, comme 
j'en ai observé un cas récemment, ou un plilegmon de l'œsophage avec gan- 
grène partielle de ce conduit; ailleurs encore, une pleurésie purulente on 
gangreneuse viendra terminer la marche de la maladie. 

Les bronclies de moyen calibre, y compris celles qui n'ont à peine qu'un 
millimètre de diamèlre, bronches dépourvues de cartilage, ne semblent guère 
exposées aux difTérents processus ulcéraiifs aigus dont nous parlons. Peut- 
être doit-on excepter les maladies phlegmoneuses et gangreneuses diffuses du 
poumon (pneumonie disséquante, gangrène massive), cas où la lésion bron- 
chique disparaît dans l'ensemble des perles de substance subies par l'appa- 
reil respiratoire. 

Quand [éclate la gangrène pulmonaire, la part qu'il faut souvent attri- 
buer au sphacèle de la bronche, dans le processus broncho-pneumonique 
gangreneux, est considérable, sinon même décisive, pour un grand nombre 
des cas. 
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De même, dans la broncho-pneumonie aigui', on observe fréquenimenL 
des destructions suppuratives des bronchioles lobulalres. 

Dans ces différentes séries de R'sions, la bronchiolile aipuë, nécrosique, 
est Lellenicnt inféodée aux altérations pneuoioniques qui l'entourent, qu'elle 
perd son individualité propre. L'inflaninialion microbienne phlegmoncuse 
s'infiltre dans l'épaisseur des couches constitutives de la bronche musculaire 
et gagne le tissu cellulaire do l'espace intra-lobulaire; ce processus établit, 
autour de l'artère pulmonaire, ainsi que dans les mailles lymphatiques du 
tissu péri-bronchique, une infection phlegnioneuse (péri-bronchite), qui 
devient l'origine de nouveaux désordres (nodule bruncho-pncumonique péri- 
bronchique). 



BRONCHITES CHRONIQUES 



Le plus grand nombre des variétés de bronchites aiguës ont leurs simi- 
laire» dans tes bronchites chroniques. 

Les bronchites catarrhales, muqueuses et muco-purulentes, sont de beau- 
coup les plus communes ; on connaît d'assez nombreux exemples de bronchites 
librineuses chroniques (une observation récente de Claisse est des plus 
remarquables ù cet égard) (fig. 64, 65 et 6fi}, et nous avons vu précédemment 
que les bronchites ulcéreuses étaient rarement aiguës. Pour les bronchites 
catarrhales, it semble établi qu'elles sont fréquemment le reliquat de pous- 
sées successives de bronchites aiguSs ou subaiguës. 

Le catarrhe clironique des bronches est donc rarement primitif, quelle 
qu'en soit la cause, bien ou mal appréciable. L'emphysème pulmonaire, les 
affections chroniques du cœur et du rein, l'asthme, la goutte, et, d'une façon 
plus générale, cet ensemble pathogénique si complexe appelé par les différents 
auteurs diathése arthritique ou herpétique, toutes les maladies profession- 
nelles exposant l'homme aux inhalations habituelles de substances irritantes 
(gaz, poussières), sont autant de causes qui, Jointes aux maladies infectieuses 
susceptibles de déterminations bronchiques (rougeole, coqueluche, grippe, 
pneumonie), agissent il peu près de la même façon. 

L'inflammation, chaque fois qu'elle touche in muqueuse bronchique, en 
desquame l'épithélium, excite ses sécrétions muqueuses glandulaires, accu- 
mule autour des vaisseaux dilatés des leucotrytes qui s'en voni iniiltrer, au 
delà, les faisceaux de fibres élastiques, les bandes circulaires de cellules mus- 
culaires et les espaces inter-glandulaires : autant de sources de faiblesse pour 
les parois bronchiques, les poisons microbiens, sinon les germes, ne diffusant 
Jamais impunément dans les interstices des organes. 

Peu ft peu, les lésions chroniques s'établissent aux points contaminés; 
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a ne r^^oo chronique ment con;reîtionn^e par suiU d'adh*f r^aoes pleorai^^ 
ancienne-? plenro-pnenmonie chriniqa»?- pneumonie piror^r^çne . Xoas ne 
parlon?^ pa.^. bien eotenda. ici des bronchites chr»>niqurs sf-rcifi«|iies- tab^r- 
cnleu^es ou âvphilltiqaes. qai appartiennent aux deschpûons de la taber- 
culose pulmonaire et de la syphilis du poumon. 

La bronche se ruonlre. durdinaire. pla-* largi^ qa»^ normalement, béante 
sur le?ï coupe:?, .'îanT» c»fpendant que l'^in puisse drjà n»>ter une ectasie Têri- 
table: la dilatition de?* bronches, ou bn>nçhectasie. fait partie d'une série 
d al t^f rations re'^sorti.-sant. il est \Tai. à la bronchit?:- chr»:»nique, mais qui 
iriéritent une des^-ription à part. 

Sur le?^ bronches de rno\en calibre, on reconnaîtra un amincissement 
manifeste de la muqueuse bronchique, qui apparaît plus lisse, plus unie, que 
normalement. 

Sa couleur est plus foncée, rougeàlre ou violacée, et <*}n contenu varie sui- 
vant les r:as. D ailleurs, l'expectoration, du vivant du malade, fournissait à cet 
égarri les ren«ieignemenLs les plus précis. La bronchite est dite, en effet, catar- 
rhale, niuco-purulente, lorsque les crachats, spumeux, parsemés de larges 
bulles d'air, alK^ndants, sont striés d'un mucus jaunâtre. 

Les mucosités sont-elles incolores, filantes, rappelant une solution de 
gorfime plus ou moins bien brassée avec l'air, le catarrhe est dit pituileux* 
f^lon l'expression de Laënnec. Pendant l'accès d'asthme, le microscope y 
montrera parfois les spirales hyalines caractéristiques (fig. 67 et 68), 

Knfln, les crachats muqueux épais, grisâtres, gélaliniformes, comparables 
â de pelits blocs de mucus concrète, correspondent au catarrhe sec, aux 
crachats p(;rlés de l^f*nnec. Dans ce dernier cas, le mucus expectoré est 
rempli de cellules épithéliales caliciformes et de cellules cylindriques encore 
munies de leurs cils vibratiles. 

l/eniphysêine pulmonaire, Tasllime, la pneumonie chronique, les adhé- 
rences pleurales fibroïdes, constituent fréquemment le terrain organopathique 
sur lequel la broncliite chronique s est développée. 11 en est de même, du 
reste, pour les lésions chroniques de la tuberculose pulmonaire, soit qu'il 
s'agisse de vieux foyers libro-caséeux ou calcaires, circonscrits aux sommets 
ou disséminés dans retendue du parenchyme respiratoire, soit que la phtisie, 
ulcéreuse ou fibreuse, ait désorganisé depuis longtemps une notable partie 
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de l'appareil pulmonaire. La dilatation chronique du cœur droit, cause ou 
résultat, suivant les circonstances, coïncide souvent avec les lésions du 
catarrhe bronchique. 

Histologiqueiuent, la bronchite chronique est constituée par un épaissis- 
sement (ibroïde de la muqueuse; il arrive même qu'on y aperçoive quelques 
végétations inflammatoires scléreuses, 
veloutant, sur divers points, la face 
interne du canal bronchique. 

L'épithélium a perdu sa forme cylin- 
drique; il s'implante irrégulièrement sur 
la membrane basais épaissie; parrois, 
il est constitué pur des cellules ovoïdes, 
qui rappellent les cellules lymphatiques 
avec lesquelles elles s'enclievêlrent. 

Les muscles lisses sont amoindris, 
plus espacés que normalement, les vais- '''"■ ^''- ~ '''■'i'*'^'' "^^^ ■■*;* cbauiuis, 
seaux plus dilatés et les glandes mu- (A.ihme, !Z!rb?o'rhiqL.e. .te.). 

queuses souvent entourées d'une zone 

de péri-adénite fibrofde. Enfin, les cartilages peuvent ôlre absolument ossifiés, 
étal qui, joint k la sclérose des tissus bronctii(]ues et péri broncliiqui.s, peut 
transformer les bronches malades en canaux rigides, immobiles 

Les groupes parasitaires qui envahissent d'une manière 1né^1t8blc les 
bronches chronique- 
ment enflammées 
sont des plus variés. 
On peut y rencontrer, 
même sur le vivant, 
la série habituelledes 
organismes pathogè- 
nes commensaux de 
l'homme : les strep- 
tocoques (dont, na- 
guère, on décrivait 
huit espèces diffé- 
rentes), les staphylo- 
coques pyogènes 
(blanc, doré, etc.), le 
pneumocoque et le 
pneumo- bacille , le 

bacterium coli, te bacille pyocyanique, le microcoque tétragène. En outre, 
on y a signalé diverses espèces de champignons, depuis l'oidium albicans, 
les sarcines, jusqu'à des saccharomycêles. 

Enfla, dans les cas où l'expectoration prend la teinte verte, on a trouvé 
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des bacilles fluorescents, le viridîs, le virescens; lorsqu'elle devient putride^ 
donnant lieu à Tune des variétés cliniques de la bronchite fétide, on y a 
décelé depuis le bacille fétide, Tactinomycèle. le leptothrix, jusqu'à diverses 
espèces de microbes saprogénes, plus ou moins bien déterminées. 

Toutes ces infections locales, associées ou antagonistes, autant qu*on 
en peut juger par la clinique, et en attendant des recherches plus précises, 
peuvent ne produire que des désordres minimes, au moins en apparence. 
Le rôle des toxines sécrétées doit être réservé, au point de vue des lésions 
chroniques secondaires du poumon et des vaisseaux. 

Certaines fois, on voit survenir tout à coup, sans cause connue, dans cette 
évolution lente et sourde, une exaltation de la virulence de tel ou tel habitant 
des bronches enflammées; son embolisation même est possible au loin, et les 
observations ne sont pas exceptionnelles d'abcès aigu du cerveau ou du cer- 
velet, d'arthropathie suppurée, venant compliquer gravement la marche d'une 
bronchite chronique des plus banales jusque-là; très souvent, alors, les parois 
de la bronche sont partiellement dilatées, sinon même ulcérées, sur quelque 
point. 
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DIVISION ~ CARACTÈRES GÉNÉRAUX 



Toutes les l'ois que les lésions îuilammatoires aiguës viennent louclier 
les bronches ti^nues qui avoisinent le lobule pulmonaire, la bronchite qui en 
résulte est dite ciipillaire. La clinique isole diftieilement celte variété un peu 
spéciale d'infection bronchique, qui demeure rarement pure et se fond d'ordi- 
naire dans les processus broncho-pneunioniques. 

Ainsi comprise, la broncho-pneumonie n'est, à proprement parler, qu'une 
complication accidentelle de la bronchite capillaire. 

Théoriquement, il n'y a pas de broncho-pneumonie sans lésions bronchio- 
liques préesislanles. Commune surtout aux deux extrêmes de la vie, chez 
l'enfant et chez le vieillard, la broncho-pneumonie ne se présente pas tou- 
jours avec la même apparence. Les deux poumons sont atteints d'une 
manière égale, symétrique, ou très irrégulière; ils sont frappés de préférence 
dans leur moitié inférieure, en particulier au niveau du bord postérieur, à la 
face dtaphragmatique et sur la languette antérieure. Le sommet, le lobe 
supérieur, et tout le reste des poumons, peuvent être touchés, a leur tour, 
dans les formes généralisées de l'aR'ection. La régie n'en demeure pas moins 
fixe : la broncho-pneumonie est surtout une infection pulmonaire consécu- 
tive aux bronchites déclives, autrement dit hypostatiques. 

C'est, le plus souvent, au cours des maladies infectieuses aigués condam- 
nant le malade au décubitus dorsal, la rougeole, la coqueluche, la fièvre 
typhoïde, la grippe, qu'apparail la broncho-pneumonie- On sait combien 
deviennent facilement graves, chez les pelits enfants, les bronchites aiguës, 
les plus légères au début; l'immobilité prolongée sur le dos favorise la 
stagnation des germes pathogènes dans les bronches et leur propagation aux 
bronchioles. Il en est de même pour le vieillard et pour les individus, de tout 
âge, atteints d'emphysème ou de bronchite chronique, et condamnés acctden* 
tellement au lit par un traumatisme ou par une maladie chronique. 

A ce point de vue, les affections organic^ues du cœur, la néphrite cbro- 
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niqae, la cirrhose du foie, le cancer de Testomac et les affections utérines, 
prédisposent, par des mécanismes différents, à la bronchite déclive, tou- 
jours infectieuse, comme nous Tavons vu, et, par conséquent, à la broncho- 
pneumonie. 

Les altérations destructives des centres nerveux, plus particulièrement 
peut-être Thémorrhagie cérébrale et le ramollissement thrombosique, 
appellent également la broncho-pneumonie, par suite, sans doute, des per- 
turbations graves, vaso-motrices ou autres, apportées dans le fonctionne- 
ment nerveux des voies respiratoires. 



CARACTERES PARTICULIERS 



Lésions macroscopiques. — Lorsqu'on examine un poumon atteint de 
broncho-pneumunie, on peut trouver trois formes de lésions, assez dissem- 
blables pour avoir permis d'isoler trois types principaux. 

BronchO'pneumonie lobulaire à noyaux disséminés. — Dans la pre- 
mière forme, qu'on appelle aujourd'hui forme lobulaire à noyaux disséminés, 
ou encore broncho-pneumonie mamelonnée, broncho-pneumonie à noyaux 
disséminés, l'aspect est des plus caractéristiques. La base et le bord postérieur 
de chaque poumon ont une couleur rouge foncée, vineuse, entremêlée sou- 
vent de placards ecchymotiques brun-noir. La surface de la plèvre n'est pas 
lisse, égale, mais mamelonnée par la saillie légère que font les îlots rou- 
geâtres, ou violacés, dont nous parlons. Quelquefois, ces saillies ont une autre 
couleur, parsemées qu'elles sont de gris-jaunàtre; elles peuvent même être 
franchement purulentes. Ce sont autant de noyaux de pneumonie arrivée à 
un stade variable, plus ou moins confluents sur un point déterminé. 

Leur consistance est toujours augmentée; elle diU'ère profondément de la 
mollesse, souple et crépitante, du parenchyme pulmonaire normal ; elle se 
rapproche de la densité du foie ou de la rate et eu oH're la friabilité. On peut 
décliirer sans peine ces parties ainsi tuméfiées et hépatisées. Quand elles 
sont assez volumineuses pour pouvoir être découpées sans entraîner avec 
elles le parenchyme normal, elles vont au fond de l'eau : autant de carac- 
tères qui rappellent, en petit, et réduits à des lobules, ceux de la pneumonie. 
Il s'agit, à la vérité, d'une série de pncmnonies loJfuluires, 

Ces foyers de pneumonie disséminés ont un aspect tout particulier. En 
effet, leur volume, quand on peut les isoler du reste des lésions qui les en- 
tourent, rappelle souvent d'une manière précise celui du lobule pulmonaire. 
Leur forme, pour les îlots corticaux ou sous-pleuraux, est triangulaire, à base 
touchant la plèVre, comme seraient des lobules injectés par un procédé artifi- 
ciel. Les bronches qui conduisent à ces noyaux inflammatoires sont toujours 
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malades, ainsi que les brOQClies plus volumineuses sus-Jacenles, destinées 
aux parties déclives du poumon. A l'ouverture, fnite aux ciseaux et poursuivie 
aussi loin que possible, la muqueuse bronchique apparaît rouge, couverte de 
muco-pus. Les bronchioles voisines des nodules pneumonlques, sectionnées 
transversalement, laissent sourdre une goutte de pus qui obture leur cavité. 

La pneumonie lobulaire est donc secondaire à la bronchite purulente, qui 
la domine. Le microscope nous montrera que cette bronchite même est com- 
pliquée de péri-bronchite aiguë, lésion qui joue un rûle décisif dans les pro- 
cessus inflammatoires parenchymateux secondaires (fig. 70). 

Enfin, le parenchyme pulmonaire indemne de pneumonie lobulaire, inter- 
posé aux lobules enflammés, est presque toujours atteint de lésions multiples, 
des plus variées. 

Ces lésions extpa-pneumouiques sont de deux ordres : les unes inflamma- 
toires, les autres simplement mécaniques; encore ces dernières sont-elles 
souvent, comme nous le verrons, touchées & leur tour par divers processus 
inflammatoires. 



Les lésions inflammatoires péri-pneumoniques sont congestives. Le pou- 
mon, hyperémié, d'un rouge plus ou moins sombre, plus dense que normale- 
ment et moins crépitant, dessine autour des lobules atteints d'hépatisation 
des bandes discrètes, ou étendues. Là, le parenchyme se montre comme œdé- 
mateux, plus Triable qu'A l'état normal, iusuniahle encore cependant pour \a 
plus grande partie. A un degré plus avancé, c'est la splènisation. 

La splènisation (appelée aussi par les aaiauTS pnvumoBie catarrhale, pneu- 
monie l'pilbéliale, spléno-piieanioiiip) est un état congestif plus marqué. Le 
parenchyme alourdi, densifié, gorgé de sang et de liquide séreux, ne crépite 
presque plus; d'un rouge vineux, il va au fond de l'eau ou surnage mal. La 
surface de section, nettoyée avec le couteau, est lisse; elle laisse sourdre une 
grande quantité de sang, et ne présente pas l'aspect granuleux des blocs de 
pneumonie hépatisée. 

Le doigt pénètre sans peine dans le parenchyme. La comparaison faite 
avec le tissu de la rate est d'autant plus exacte, que la pulpe splénique nor- 
maie offre la même surface de coupe molle et sanguinolente, la même fria- 
bilité, la même consistance etjusqu'à la même coloration. 

La proportion des noyaux pneumonlques lobulaires et des zones de splè- 
nisation qui les encadrent, est des plus variables. Il peut arriver que les blocs 
de pneumonie disparaissent, pour ainsi dire, dans la masse des placards 
Bplénisés. La splènisation, qui ne suppure jamais, occupe de préférence les 
bases et le bord postérieur; elle peut cependant gagner le lobe supérieur, et 
le sommet n'en est pas ù l'abri, même chez l'adulte. La splènisation peut 
être des plus minimes et ourler simplement la surface des nodules broucho- 
pneumoniques. Son rtMe dans l'évolution de la maladie est, conséqueoimenl, 
des plus variables. 
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Les lésions inflammatoires de la p1è\Te viscérale sont minimes; elles 
deviennent quelquefois des plus redoutables. 

Certaines lésions mécaniques sont les associés habituels, sinon constants, 
de la broncho-pneumonie, en particulier chez fenfanl. Trois sortes d'altéra- 
tions mécaniques peuvent exister, isolées ou combinées sur le même poumon : 
l'emphysème, l'atélectasie ou carnisation pulmonaire, les hémorrhagies. 

Veinpbysèine est très commun dans la broncho-pneumonie infantile. Il 
se produit d'une manière aiguë, par surdislension des alvéoles non enflam- 
més. La colonne d'air inspiré se répartit brutalement dans les sacs aériens 
encore perméables et force leur élasticité. 

L'accumulation de l'air dans les lobules pulmonaires maintient leur 
ampliation. La lésion peut occuper toutes les régions du poumon. Elle 
prédomine au niveau de la languette antérieure, au sommet; souvent aussi, 
elle forme comme une couronne irrégulière autour des nodules broncho- 
pneumoniques. 

Dans de très rares circonstances, une véritable rupture des ampoules 
aériennes a lieu, causant par eff^raction un emphysème interlobulaire et sous- 
pleural, susceptible de gagner le tissu conjonclif du médiastin, du cou, pour, 
de là, se répandre dans une étendue plus ou moins considérable du tissu 
cellulo-adipeux sous-cutané. 

UatcJectasie pulmonaire est une lésion aussi caractéristique, en son 
genre, que l'emphysème. Sur le poumon d'enfant, elle se reconnaît d'emblée à 
la couleur noirâtre violacée du parenchyme pulmonaire et à son afî'aissement 
au-dessous de la plèvre. Les parties atélectasiées ressemblent à des parties 
de poumon de fœtus ou d'enfant mort-né. Les poumons de nouveau-né 
n'ayant que peu respiré présentent également des placards déprimés d'até- 
lectasie, diversement étendus. 

Dans tous ces cas, l'atélectasie, confondue à tort avec le collapsus pulmo- 
naire, se caractérise : à la vue, par l'afl'aissement en question : au toucher, par 
une consistance ferme, comparable à celle que donne la chair musculaire, 
d'où le nom de carnisation ; la sensation est exempte de la mollesse duvetée 
et de la crépitation neigeuse si caractéristiques des alvéoles remplis d'air. 

Ces placards de carnisation donnent aux parties superficielles du pou- 
mon une apparence en retrait, qui met d'autant mieux en relief et les saillies 
mamelonnées des lobules voisins atteints de pneumonie, et les bulles d'em- 
physème alvéolaire. 

L'atélectasie occupe toutes les régions possibles, en particulier les zones 
adjacentes aux points hépatisés, sans cependant qu'il y ait une relation 
étroite entre les diff^érents ordres de lésions. En règle générale, les bronches 
destinées aux parties devenues atélectasiées sont obturées par des mucosités 
inflammatoires. La présence de ces bouchons muqueux en amont de l'atélec- 
tasie est même considérée, classiquement, comme la cause de l'afl'aissement 
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des lobules pulmonaires. L'iiir d'apport ne peul plus Tranchir les obstacles 
bronchiques; en outre, l'air ré^idual, principalement l'oxygC-ne. retenu dans 
les lobules immobilisés, se trouve rapidement résorbi^ par le sanR des capil- 
laires alvéolaires. 

Chez l'adulte, la cnrnisalion pulmunnire o'esl jamais ait.isi tranchée qu<t 
l'est, chez l'enrant, l'alëlectasie. Presque toujours, les parties carniliées, 
recoanaissables k leur consistance ferme et & leur couleur violelle, ne prii- 
sentent pas non plus la sécheresse caractéristique et constante de l'atékr- 
Insie inTantile. Sur lu coupe, une certaine quantité de liquide séro-sangui- 
nolent s'écoule, encore accrue par la malaxation. En somme, sur les pou- 
mons adultes, l'œdème, uni à une congestion plus ou moins aîgué, s'associe 
d'ordinaire à la curnisation. 

Les liémorrhaffJes ne sont pas rares dans certaines variétés de broncho- 
pneumonie, en particulier la rougeole et les formes graves des autres mala- 
dies éruptives. Il s'agit, le plus souvent, d'ecchymoses, parfois de suffusions 
Siinguines étendues, surtout appréciables au-dessous de la plèvre viscérale, 
dans les régions déclives. On peut les retrouver sur les coupes du poumon, 
sous forme de placards brun&tres, circonscrits autour des noyaux broncho- 
pneumoniques. Nous verrons le microscope mettre en lumière l'infiltration 
assez fréquente d'un ^rand nombre d'alvéoles par le sang. Ces liémorrha- 
gies alvéolaires ne présentent cependant jamais les caractères de l'infarctus 
pulmonaire : quand l'hémorrhagie est étendue, c'est en nappes, en ilôts aj)0- 
plectiformes; elle ne se présente pour ainsi dire jamais sous forme de blocs 
lobulaires densifiês. 

Broncbo- pneumonie psaado-Iobaire. — Cette forme est désignée 
encore sous les noms d'hépatlsation généralisi'e, forme lobuire de Damas- 
chino, broncho-pneumonie à noyaux confluents. Elle ne diffère de la précé- 
dente que par la confluence des noyaux broncho-pneumoniques, très rappro- 
chés les uns des autres, bien que d'âge variable, et par l'étendue ou par 
l'acuité des lésions inflammatoires pulmonaires concomitantes. 

Sur les coupes du poumon, les nodules hépatisés, de couleurs diverses, 
depuis le rouge brun jusqu'au gris jaun&tre moucheté de rouge, donnent un 
aspect bigarré à la surface de section, qui est cependant granuleuse. On 
reconnaît, à première vue, que lu masse enflammée ne s'est pas prise 
d'emblée, fi la mémo heure, dans toute sou étendue, et que la coalesceuce 
des lésions pneumoniques s'est établie par ilols lobulaires successifs. La 
différence, ici, est radicale entre ce que nous étudierons sous le nom de 
pneumonie lobaire et la broncho-pneumonie pseudo-lohnire. L'aspect des 
bronches qui, au centre des noyaux rouges, apparaissent dilatées, remplies 
de pus, ne contribue pas peu au diagnostic difféi'entiel. 

Bronchite capillaire. — La bronchite capillaire, dans son lype parfait, 
n'existe guère qu'en clinique, où elle est décrite sous le nom de ciiliirrhe 
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suffocant. En analomîe paUtoiogiqœ. e^tle lésion asphvxiqne des ti 
SOS cl iatm-Lobolaires a'e.M pas pure; toujours die se cumbioe h des lésions 
con^esUf es alvéolaires diffuses, exlrimemcBl élrodurs, peiit-41re mén» gêné- 
ralit^es i la toUlilê tie l'appareil rc^piraloire. Seuletn^nl, la ranlUpUcilâ 
des alléralîons bronchiques el |itbuUir«s amené nœ aspb>~3ile saraiguS, avant 
l'installation de la spk'niâation mas&in; la condensalion des nodules broo- 
clio-pi>eDnMinii]n«s n'a pas le temps de s'effectuer, la mort est Inip prompte. 
En oalre, dans numbrv d'obsenations de catarrhe suffocant compliqué 
d'emplivâème aj^u généralisé dc^ deux poumon?, l'autopsie a démontré qn'il 
s'agissait de broachiolîte suraiguê sjmptoinalique d'une tuberculose mllinîre 
des voies respiratoires, affection commune ctieï les adolescents, en parti- 
culier chez les jeunes soldats, et spécialement dans la convalescence de la 
rougeuli*. 

Lésions microscopiques. — Les lésions histologiques de la broncho-pneu- 
monie doivtnl èlre étudiées : l' au niveau de In bronche, point de départ de 
toutes les lésions ; i' dans le lobule, oU les altérations alvéolaires vont être 
des plus variées; 3* à la périphérie du lobule, dans le tissu conjonctif si 
riche en lymphatiques, et dans la séreuse pleurale fréquemment touchée par 
les désordres anatomiques atteignant les lobules corticaux. 

Létiona des broacbcB. — Les cosses bronches frappées dune ma- , 

e normalement. Leur muqueuse esti 

hvperémiée, couverte de muco-pus,. j 

et son épithêlium cylindrique des- J 

qunnié est mélangé à des leucocytes 1 

et ft d'innomltrahlos um<ts de mî-| 

crobes pathugèoes ^lig (î9). Les ca- ^ 

pîltaires du derme sont dilatés; 

ses espaces conjonctifs sont gorgés 

de leucocytes. Les couches muscu- 

leuses et les gaines péri-vasculaire 

et péri- bronchique peuvent être 

respectées, ou à peine envahies par 

le même processus hyperdiapédé* J 

tique. Cependimt, les alvéoles pul-J 

monaire.^, insérés tout & l'entour, 

eltc in liai mu îit ion voisine, qui leur 
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n'ont d'ordinaire pas eu à souffrir de 
est demeurée étrangère. 

Plus bas, c'est-à-dire lor.ique la bronche sus-lobulaire entre dans le lobule, 
et qu'elle est apparemaieul iurérîeure à 1 millimètre de diamètre, la bronchite, 
devenue capillaire, offre un tout autre aspect. C'est qu't'U effet, pour pouvoir 
fie produire, d'abord, puis déterminer l'ensemble de.s désordres broncho 
pneumoniques, la broacluolile intra-lobulaire réclame des conditions patho- 
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géniques spéciales; il faut que la protection qui lui est assurée par 1^ ••"••• 
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collatéralps; aussi, ce sont les nivéoles les plus rapprochés de l'espace inlra- 
lobulnire rjiii soulTrenl les premiers ; congestion vaso-dilatatrice, desquama- 
tion épilht'Iinle, byperdiapédése iuflammatoire, exsudais fibrioeux, proliféra- 
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lions microbiennes, sonl autant de Itislnns qu'il est loisible d'observer, soit 
sur divers lobules voisins, soit autour d'un seul espaça inlra-lobulaire, iufeclé 
par la bronchite et la péri-bronchite lububtires, 

InS&mmationa alvéolaires pérî-broncbiqaes. — D'ordinaire, l'espace 
enflammé s'esl tuméfiij et comprime d'une manière notable les alvéoles adja- 
cents. Vu certain nombre d'entre eux sont remplis de fibrilles de librinc l1 

bourrés de leucocytes. Cette alvéolite exMudali\e esl des plus ciiracU'iisliques 
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et ne diffère en aucun point de la lésion alvéolaire pneumoiiii|Ui.- dmit nmis 
aurons A nous occiipi>r ultérieurement. 

En général, les alvéoles atteints de pneumonie fibrineuse sont les |iliis 
rapprochés de la péri-bronchite en question. 

En dehors de celle zone d'alvéolite fibrineuse, ïone irréguliîre et lo plus 
souvent inconiplètc, les autres alvéoles, sur une largeur ^-ariable. m; sont 
Anatuhie i-Aiuoi.oui((ur.. — I. lu 
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guère touchés que par la pneumonie calarrhale ou épithéliale, c'est-à-dire par 
une confçestion aiguë. La sérosité inflammatoire abondante qui stagne dans^ 
les alvéoles est associée à de nombreuses cellules volumineuses, arrondies, à 
gros noyaux, qui semblent être, pour la plupart, les épithéliums de Talvéole ; 
ces épithéliums sont irrités, décollés, en voie de nécrose ou de karyokinèse, 
suivant l'intensité des chocs inflammatoires qu'ils ont subis. D'autres cellules, 
à noyaux tortueux, moins volumineux, et remplies souvent de microbes 
variés, sont des cellules lymphatiques diapédéséos. 

Cette alvéolite catarrhale, péri-pneumonique, sphhiisntion aifjiir al\colairi\ 
dessine une seconde bande, concentrique à la précédente, qui s'étale dans la 
largeur du lobule enflammé et peut l'envahir en totalité (lig. 71). 

Ajoutons à ces désordres, en les intercalant, les alvéoles qui, moins 
irrités, sont gorgés de sang. Suivant le degré des lésions exsudatives qui 
accompagnent la diapédèse des hématies, on y pourra décrire Ihémorrhagie 
alvéolaire, la congestion hémorrhagique de l'alvéole, l'alvéolite hémorrhagi- 
pare, etc. Ce tableau complète, à peu près, Tenseudde des altérations inflam- 
matoires aiguës qui entourent le noyau de bronchite lobulaire. 

Pour peu que la forme de broncho-pneumonie, cause de tant de désastres, 
n'ait pas été très rapidement mortelle, et que les altérations aient eu le 
temps de s'installer, on pourra constater que le bloc inflammatoire a formé 
autour de la bronche un nodule cohérent dense, en voie d'organisation cica- 
tricielle plus ou moins marquée, au moins à sa périphérie. Les cloisons 
inter-alvéolaires apparaîtront plus épaisses, plus connectives que normale- 
ment, les coulées inflammatoires péri-bronchitiques et péri-arléritiques plus 
serrées, moins embryonnaires, les diverses alvéolites plus sf»ches, mieux 
organisées. Enfin, au centre des désordres, la bronche pourra sembler plus 
efl'ondrée, plus suppurative encore. Le tout reproduira, d'une manière par- 
fois presque schématique, le type concret décrit par Charcot, sous le nom de 
nodule inflammatoire péri-bronchique. 

Ailleurs, la suppuration du centre du nodule est tellement avancée, le 
squelette des parties si bien détruit, qu'un abcès bronchitique et péri-bron- 
chitique en résulte (fig. 10). 

Visible à l'œil nu, cette lésion est l'origine d'une au moins des variétés do 
Taltéralion appelée grains jniines, dans la broncho-pneumonie des enfants. 

Poursuivons l'inflammation bronchitique, non plus dans sa difl'usion léré- 
brante et centrifuge, mais le long des ramifications bronchioliques intra-lobu- 
laires. 

Toutes, ou à peu près toutes les bronchioles inlra-lobulaires sous-jacentes 
sont envahies par la pénétration de plus en plus profonde des masses puru- 
lentes. Entraînés par les mouvements respiratoires et par leur propre poids, 
ces amas s'enfoncent dans les plus petits canaux du lobule. Il en résulte 
autant de centres d'infections microbiennes, qui s'entourent d'un manchon 
de pneumonie alvéolaire. 
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Sur les coupes transversales, celte dilTusioD des lésions suivant l'axe des 
canaux respiraloires donne lieu, dans le même lobule, h autant de nodules 
inflammatoires péri-bronchiqucs qu'on y compte de coupes de lirnnchiolcs. 
Les blocs, plus ou moins distincts les uns des autres, fc reconnaîtront tou- 
jours à la disposition ccntriruge el à la Bi^riation des lésions indainmatoires 
groupées autour du clapier purulent broncbiolique. Seulement, les lésions 
de pneumonie catari-hale, de spliinisation alvéolaire, qui s'en détachent, 
seront, selon les cireonstnnces, discrètes ou largement disséminées. 

Sur les coupes longitudinales (perpendiculaires, par conséquent, i"i la 



ff 






•»-, -"Ml 



•' r^r- 






.» *.' 



tA,-») 



Z°>. •»% "Jla *- îfif 



'S^"-»'*»^.-'^ 



/ 



^t»»» 



• •, 



? M_ 



v^ 



.» 9 



%.:*' 






•:f* 



flobulo* rougei. — AD-doiiua el ■ 
piroi* llvéolalru. Les maillai de ■ 

■nt qiwlqiua peïnli, p1u« nombrei 



I l'(^pilh>)Uiua rcipîriloire. 
■Dt ettriRiameDl bj'poréEnMea. p*r 
nnda. TertiDelemeut dirige et eanlenu 
■n lont lr«> diUUra, loi InniirMinler 



tij'tling, (GmnairamRKT 100/1). 



plèvre), les rameaux bronchioliques n'apparaissent plus aussi réguliers, et 
les zones de péri-bronchite forment autour d'eux des placards qu'il faut 
s'habituer à reconnaître. 

Les iufundibuht terminaux sont tantôt simplement splénisés, gorgés d'êlé- 
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mcnls cellulaires et de liquides, tantôt hépatisés, distendus par la fibrine, à la 
façon de la pneumonie fibrineuse la plus franche. 

Il arrive enfin des cas où la suppuration bronchique et péri-bronchique a 
désagrégé les cavités alvéolaires et fusé dans les bronches acineuses, dans 
les canaux alvéolaires, et jusque dans les infundibula. 

Cette suppuration diffuse du lobule, véritable pneumonie lobulaire sup- 
purée, peut produire des lésions macroscopiques dont l'expression anatomo- 
pathologique la plus anciennement décrite est le grain jaune. 

Le grain jaune, qui ne doit pas être identifié avec la vncuole^ est un véri- 
table abcès, une granulation purulente. Ces petits abcès, tantôt font saillie 
sous la plèvre, tantôt n'apparaissent que sur la coupe du poumon. Excep- 
tionnellement, la granulation purulente, en détruisant le feuillet pleurai, a 
déterminé une suppuration aiguë de la plèvre, un pyo-pneumothorax consé- 
•cutif à la broncho-pneumonie. 

La vacuole, bien que confondue par beaucoup d'auteurs avec le grain 
jaune, en diffère par un caractère spécifique : sa paroi est lisse, régulière, 
nullement creusée aux dépens d'un parenchyme ulcéré; c'est une bronche 
partiellement dilatée et remplie de muco-pus, de mucus mélangé avec des 
gaz, ou simplement de gaz. Ses dimensions sont des plus variables; elles vont 
d'un petit pois jusqu'à une noix, un œuf de pigeon, et même davantage. 

La vacuole est souvent sous-pleurale, mais elle peut être logée dans la 
profondeur du poumon. 

La dilatation des bronches, dans la broncho-pneumonie, est extrêmement 
commune, mais elle est plus habituellement générale et régulière; les 
4impoules bronchectasiques constituent des lésions plus tardives, secondaires 
à la poussée broncho-pneumonique guérie. 

Lésions accessoires du poumon. — Telles sont, dans leur ensemble, 
les lésions caractéristiques de la broncho-pneumonie. Toutefois, Tétude mi- 
croscopique des lésions concomitantes, telles que la congestion^ Vhénwr- 
rhiKjic, Ya'dcnie^ Vrtat fœtal on carnisation (atélectasie), V emphysème^ mérite 
quelques détails, vu Timporlance que peuvent prendre, en certaines circons- 
tances, ces lésions dites accessoires. 

La conffcstion pulmonaire est constante dans la broncho-pneumonie. 
Elle représente la lésion primordiale de la splénisation pulmonaire, et se 
caractérise par une distension marquée, quelquefois excessive, des capillaires 
•de l'alvéole, qui forment h Tlnlérieur de la paroi des saillies onduleuses aisé- 
ment reconnaissables. La cavité contient parfois des cellules desquamées, 
pigmentées, et des globules rouges, si la stagnation du sang a été prolongée 
<fig. 7^2). 

Dans Viitélactashu l'hyperémie alvéolaire est également constante; seule- 
ment, la cavité aérienne est toujours considérablement affaissée. 

La raréfaction de l'air, dans ce cas, produit peut-être une congestion passive. 
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Les h^inorrhatjies pulmonaires ne sont pas trJfs rares dans cerlainca 
formes de la broncho-pneumonie, surtout à la suite de la diptilérie cl de la 
rougeole. J'eo ai observé plusieurs exeniples chez l'adulte, après la grippe et 
dans deux cas de cette maladie bizarre qui occupa n^cemmenl Paris, sous 
It; nom de maladie îles perrncbes (flg. 71), 

Les foyers hémorrhagiques sont presque toujours sous-pleuraux, en 
lous cas déclives. Ils peuvent former des taches poncluées ou des petites 
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masses noir&lres indurées. Ces apoplexies alvéolaires ou péri-lobulaires ne 
pénètrent presque jamais dans l'épaisseur du nodule péri-broncliique; elles 
l'entourent comme d'une couronne. Quelques cas, cependant, d'hémorrhagies. 
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ont été observés dans la gaine péri-vasculaire de Tarière et de la veine pul- 
monaires. 

L'alvéole se reconnaît à sa forme demeurée normale; il est farci de glo- 
bules rouges, mais ses capillaires ne sont pas notablement comprimés, et le 
caillot se moule sur les contours de la cavité alvéolaire. II esta remarquer que 
les globules rouges sont mêlés à une faible proportion de fibrilles de fibrine. 

Uœdrnie pulinonnirr accompagne fréquemment les diverses variétés de- 
lésions congestives ou broncho-pneumoniques. Il se reconnaît, à Tœil nu, à 
la surface lisse, humide, jaunâtre, des parties du poumon sous-jacentes ^i la 
plèvre, et à la dépression que le doigt y laisse en les comprimant. Sur la 
coupe, le parenchyme est mou; il ruisselle. Une sérosité jaunâtre ou rosée 
sourd, en abondance, et donne aux zones congestionnées ou même splénisées 
une apparence lisse et plane. 

Certaines broncho-pneumonies compliquées de larges placards de spléni- 
salion et d'atéleclasie offrent ce même aspect, si apparent qu'on leur a donné 
le nom de pneumonie lolmlnirc lisse ou pion i forme. L'œdème et la congés 
tion, combinés avec Tatélectasie et la ?plénisalion diffuse des lobules, four- 
nissent l'explication de cette forme de lésion inflammatoire où le violet, le 
rouge et le jaunâtre, se combinent dans des proportions très variables. 

Le microscope montre, dans l'o'dème, la réplétion de l'alvéole par une 
quantité considérable de sérosité albumineuse, précipitée par les liquides 
conservateurs, en petites granulations arrondies ou cylindroïdes, plus ou 
moins régulières. 

Au milieu de ces nuages granuleux, apparaissent, de place en place, des 
épithéliums alvéolaires desquames et tuméfiés, œdémîiteux eux-mêmes, des 
globules rouges et quelques rares leucocytes ayant passé par diapédèse. 
Les capillaires alvéolaires sont normaux, ou distendus par suite de la gêne 
circulatoire. 

Les canaux alvéolaires peuvent être, eux aussi, gorgés d'œdôme, mais la 
bronche acineuse reste ordinairement béante, intacte ou desquamée. 

Le tissu péri-globulaire peut également être œdémalié, ainsi que le tissu 
sous-pleural et la plèvre viscérale. Souvent, l'alvéole est à la fois conges- 
tionné et œdémalié; d'ordinaire, on aperçoit quelques grosses cellules épithé- 
liales boursouflées par Tcedème, creusées de vacuoles, remplies de pous- 
sières pigmentaires, qui flottent au milieu des leucocytes et de la sérosité 
citrine, en même temps que de nombreux globules rouges (fig. 73). 

Uétnt fœlnl, la cnrnisution, Vatéîectnsie^ désignent autant d'aspects repré- 
sentés par une lésion unique (appelée encore pneumonie niarginnle^ npneu- 
matosis), qu'il est bon de ne pas confondre avec le colliipsus pulmonaire. 

Le collapsus diffère, il me semble, de la carnisation, aussi profondément 
que l'anémie diffère de la congestion. Il désigne le tassement ischémique, 
pâle et ferme, subi par le parenchyme pulmonaire, au contact des tumeurs de 
la plèvre ou du poumon, et surtout au-dessous des épanchemenls pleuraux 
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identiques; les alvéoles sont tassés les uns contre les autres; leurs parois se 
touchent ou à peu près. La cavité alvéolaire est vide, Tépithélium en place, 
normal ou mùme épaissi, et cubi<iue, ou desquamé et mélangé à quelques 
globules rouges et à de rares cellules lymphatiques. Parfois, une faible 
quantité de liquide albumineux (œdème îilvéolaire) s'ajoute à ces lésions. 

Autour de ces cavités amincies serpentent les capillaires béants, tortueux, 
bourrés de globules rouges, diminuant encore la lumière de Talvéole. 

Un certain degré d'œdème interstitiel péri-lobulaire, accompagné de la 
distension des lymphatiques péri-lobulaires, péri-acineux et sous-pleuraux 
par une lymphe séreuse assez riche en cellules blanches, contribue souvent, 
pour sa part, à rafTaissement des alvéoles. 

Enfin, carjictère important, les bronches sus-jacentes à la région carnifiée 
sont toujours oblitérées par du muco-pus, ce qui permet d'affirmer, malgré 
Tétat congestif plus ou moins accusé des vaisseaux capillaires, Torigine mé- 
canique et nullement inflammatoire de la carnisation pulmonaire. Dans tous 
les cas où elle se produit, cette lésion est secondaire. On comprend qu'elle 
soit moins accessible que les autres aux inflammations provenant des bron- 
chioles et des alvéoles contaminés par les infections microbiennes. 

Lésions pleurales, — La pleurésie avec éi)anchement est rare comme 
conséquence de la broncho-pneumonie. D'ordinaire, tout se réduit à quelques 
zones de pleurite exsudalive fibrineuse, «léveloppées au niveau des nodules 
broncho-pneumoniques corticaux. L'épaisseur totale de la plèvre est prise, 
dans ce cas; ses espaces lymphatiques sont bondés de cellules blanches et de 
fibrine et ses vaisseaux sanguins, congestionnés, sont surdistendus par les 
globules rouges. 

On comprend que, dans quelques circonstances, la broncho-pneumonie 
suppurée puisse donner naissance, par continuité de tissus, à la pleurésie 
suppurée. 

Ceci dit sur l'histologie pathologique des lésions ordinaires de la bron- 
cho-pneumonie, deux questions restent encore à examiner : la recherche des 
germes pathogènes susceptibles de donner naissance à la broncho-pneumonie 
et la connaissance des complications. 

Hicrobes pathogènes de la broncho-pneumonie. 

Depuis le jour où la microbie a éclairé la pathogénie des lésions inflam- 
matoires, en particulier depuis la découverte des microbes de la pneumonie, 
la question des infections broncho-pneumoniques s'est précisée. 

Bien que les broncho-pneumonies soient, le plus souvent, secondaires à 
diverses maladies infectieuses dont les germes sont, ou connus, comme la 
fièvre typhoïde, la diphtérie, Térysipèle, la grippe, ou inconnus encore, comme 
la rougeole, la coqueluche, nombre d'auteurs pensèrent tout d'abord que 
chaque maladie spécifique avait sa broncho-pneumonie également spécifique. 
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On s'efforça d'isoler, pour des lésions iDfltiniinatoires comparables, sinon 
identiques, des microbes palhogiînes dilTéronls. 

Aujourd'hui, mieux éclairés par loa recherches do Weichselbaum, Frânkel, 
Melter. Mosny, etc., les travaux récents tendent à établir que loulc bronclio- 
pneumonie, quelle que soit sa cause, ne peut guère être rattachée qu'à l'une 
des quatre familles microbiennes suivantes, pures ou associées : le piifiimo- 
foi/w lancéolé, de Tatauion-Frànkol ; \f^ pneumahaciUe encapsulé, de Fricd- 
la^nder; le slrcptocoquo pyogène; les staphylocoques, blunc ou doré. 

Tous les autres microbes n'y semblent jouer qu'un rôle secondaire, acci- 
dentel, de simple association : tels le bacterium coli commune, qui envahit si 
rapidement, après la mort, l'ensemble de l'organisme et en particulier les 
voies aériennes ; le bacille lyphique, son proche parent ; le bacille de la grippe 
(bacille de PreilTer) ; le bacille de la diphtérie, qu'on a pu trouver dans tes 
lésions broncho-pneunioniques. 

Notons ce fait important, qu'un même microbe, le diplocoque lancéolé, 
«st capable de produire, suivant les circonstances, dans un cas la pneumonie 
Tninche lobaire aigué, et, dans un autre, la broncho-pneumonie lobulaire 
évoluant par loyers disséminés. Qu'il nous suriisc, pour le moment, d'avoir 
signalé cette propriété. 

Inversement, le pneumo-bacille de Priedlœnder parut longtemps inca- 
pable de délerminer dans les voies respiratoires d'autre lésion que la bron- 
cho-pneumonie. Des travaux récents paraissent démontrer, au contraire, 
que ce microbe peut causer aussi une variété un peu spéciale de pneumonie 
lobaire ou diO'use. 

Quant aux streptocoques et aux staphylocoques, il n'y a point de doute jt 
leur égard : ce sont des microbes inaptes A la pneumonie ; tout au plus pro- 
duisent-ils la congestion uiguë et la splénisation pulmonaire, mais, Jusqu'à 
présent du moins, on n'a pas pu leur attribuer la réaction inlIamntaLoire 
fibrineuse, alvéolaire disséminée, 

Ajoutons, pour terminer, que, dans le nodule péri-bronchique et dans les 
diirérenles lésions de l'alvéole, les leucocytes purulents sont accompagnés 
d'ordinaire d'une foule de microbes, microcoques ou bâtonnets, lilamenls ou 
champignons plus élevés, purement accidentels. 
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Gangrène pulmonaire. — La gangrène pulmonaire est une compUcalton 
rare de la broncho-pneumonie. On l'a signalée surtout à la suite de la 
rougeole, lors de certaines épidémies, plus rarement encore après la fièvre 
typhoïde. 

Il faut remarquer qu'il s'agit d'un sphacèle du poumon venant ^e sur- 
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ajoiiler à la broncho-pneumonie, et non pas de broncho-pneumonie primîtî- 
veniont gangreneuse, comme il en existe un certain nombre d'observations. 
D'ordinaire, le point de départ des lésions secondaires du poumon réside en 
un foyer de gangrène situé extérieurement, comme, par exemple, la gangrène 
do la bouche ou du pharynx, et il est naturel de penser que des parcelles 
gangreneuses ont pénétré dans l'intimité du poumon, entraînées par Tair. 

On compte un ou plusieurs nodules broncho-pneumoniques gangrenés à 
leur centre. On a nu*»me vu des cas, exceptionnels à la vérité, où la gangrène 
broncho-pneumonique avait détruit la plèvre viscérale et causé une pleurésie 
purulente gangreneuse ou un pyo-pneumothorax secondaire. 

Lésions phlegmoneuses diffuses. — Il existe une variété encore mal 
connue, et d'ailleurs très rare, de lésions aiguës broncho-pulmonaires, carac- 
térisée par une sorte de phlegmon difTus du poumon, et dans laquelle les 
lésions destructives ne sont cependant pas gangreneuses, c'est-à-dire ne s'ac- 
compagnent pas de l'odeur cadavérique, si caractéristique. Ce sont presque 
toujours des broncho-pneumonies bâtardes, à allure insidieuse, sans grande 
hyperthermie, se développant sur des individus épuisés par l'alcoolisme, le 
diabète, la tuberculose, ou, connue j'en ai recueilli deux observations, sous 
l'influence de l'épidémie grippale. La broncho-pneumonie, bien que bi-latérale, 
ne devient disséquante que sur un poumon. Le poumon atteint montre une 
plèvre viscérale, souvent décollée dans t<uite la hauteur d'un lobe, et quel- 
quefois des deux. L'enveloppe pleurale peut même être rompue et le pus 
faire irruption, d'ordinaire en minime abondance, dans la cavité séreuse. 

A la coupe, on découvre que le parenchyme pulmonaire est comme dis- 
séqué par des fusées purulentes constituées par un pus crémeux, gris noi- 
râtre, épais, riche en mucine. 

Lorsque les lésions sont très avancées, l'arbre bronchique est mis à nu, 
un grand nombre de lobules pulmonaires, effondrés, ayant totalement disparu 
(pneumonie disséquante). 

Sur les coupes histologiques portant au niveau des parties encore recon- 
naissables, on trouve d'abord les alvéoles injectés de pus et de microbes de 
toutes sortes, en particulier de streptocoques. En outre, on voit les parois 
bronchioliques dés:igrégées par les leucocytes, les artérioles et les veinules 
pulmonaires thrombosées, et enfin tous les espaces conjonctifs péri-lobulaires 
et péri-acineux, toutes les voies lymphatiques du lobule, littéralement farcis 
de cellules purulentes, avec, çà et là, quelques rares exsudais iibrineux. 

Ce sont, véritablement, des lésions phlegmoneuses diffuses. Bien que les 
lobules pulmonaires voisins des altérations suppuratives soient atteints de 
«iplénisation, et même qu'on puisse y reconnaître des nodules broncho- 
pneumoniques, il est fort difficile de démontrer, pour tous les cas, que la 
broncho-pneumonie hyper-infectieuse a été l'origine et le point de départ 
de ces vastes destructions suppuratives. 
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Quoi qu'il eu soit, tenons compte de celte notion pathpgénîque, dominant 
toute lésion inflammatoire de Tappcareil broncho-pulmonaire, et qui regarde 
Tarbre bronchique comme le véhicule, en môme temps que le foyer, de l'im- 
mense majorité des maladies aiguës du poumon. Acceptons, avec la plupart 
des auteurs modernes, la nature broncho-pneumonique du plus grand nombre 
des cas de pneumonie disséquante : il y aurait encore à déterminer les rai- 
sons et les moyens de ces suppurations diffuses de Torgane (lymphangites 
phlegmoneuses péri-bronchiques). 

Pneumonie lobaire. — Une dernière complication, également rare, nous 
arrêtera en terminant, la pneumonie lobaire. Il existe, en effet, un certain 
nombre d'observations indiscutables, recueillies chez Tadulte et même chez 
Tenfant, de broncho-pneumonie accompagnée, ou plutôt compliquée, de pneu- 
monie lobaire secondaire. Cette pneumonie occupe presque toujours la partie 
inférieure d'un lobe. L'hépatisation rouge, ou môme la grise, est des plus 
nettes. Sur la coupe du bloc pneumonique, on reconnaît un tissu imperméable 
à l'air, d'un aspect granité ; cet aspect lui est donné par les petites masses 
rosées ou grisâtres, caractéristiques de l'exsudat fibrineux mastiquant les 
infundibula. Au microscope, apparaissent toutes les lésions propres à la pneu- 
monie fibrineuse, y compris les cultures du pneumocoque ; ce dernier est 
habituellement associé à une variété infinie d'autres germes. 

Cette détermination de la lésion pneumonique, perdant ainsi, sur un point 
déterminé, sa systématisation bronchiolique, patente dans le reste des deux 
poumons, s'explique mieux aujourd'hui, grâce aux données microbiques mo- 
dernes (réinfections secondaires). 
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La pQeumoiiie lobaire, pneumunie librineuse, pneumonie frunclie aiguë 
«les auteurs, difTérc, dans sa foritio parfaite, de toutes les variétés de lironclio- 
pneumonie étudiées précédemment. Sans parler do la marche cyclique que la 
olinique lui assigne, lu pneumonie possède un caractère différentiel fonda- 
mental. Contrairement à la broncho-pneumonie, toujours systématisée le long 
des ramiRcations bronchiques, la pneumonie est. avant tout, une inOamma- 
lion diffuse des alvéoles pulmonaires, sans la moindre corrélation apparente 
avec les bronches lobulaires. 

Un autre caractère, qui a une certaine valeur, réside dans la cause micro- 
bienne de la pneumonie : le diplocuque lancéolé, pneumocoque de Talamon- 
Frœnkel, en est la seule cause, aujourd'hui encore indiscutable. 

Ceci dit, alin que la description demeure conforme au type classique de ta 
maladie, éludions les lésions macroscopiques, puis microscopiques, de la 
pneumonie lobai re. 
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Lésions macroscopiques. — A l'examen d'un poumon atteint de pneu- 
monie, un di'laJI frappe tout d'abord : les lésions, quel que soit leur degré, 
sont uniformes, d'un seul jet pourruit-on dire, semblables à elles-mêmes, 
dans toute l'étendue de la région pneumonique. Seule, l'extrême limite du 
bloc (zone d'angmenl) peut être plus récemment touchée. 

Nous avons vu que l'inverse a lieu dans la broncho-pneumonie, où les 
lésions les plus variées s'intercalent sans ordre, donnant à la coupe un 
aspect morcidé, bigarré, des plus particuliers. 

On peut conclure de ce qui précède que lu lésion de la pneumonie se fait 
à peu près d'emblée. Alors même que la masse de parenchyme pulmonaire 
envahi serait des plus considérables, l'homogénéité évidente du bloc inllam- 
matoire démontrerait l'unité de son origine. 

Pour faciliter la description macroscopique et répondre à l'ordre métho- 
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Lf poi<ls du poumon iH'patis** est très lourd, comme on peut s'en rendre 
romjif*' d<îs l'extraction lior.> de la poitrine; aussi, quand la pneumonie est 
gr'înéralisée aux deux ou aux trois lobes du poumon, peut-on constater, au 
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Ln coiilcur des parties hépatisées est d'un roopo brun, plus pâle que 
l'engoueinenl. Sur la coupe, les parties malades ont un aspect non plus lisse, 
planiforme, comme nous l'avons vu dans la splénisation, par exemple, mais 
granuleux, comme granité; c'est, suivant l'expression de Laënnec, une sur 
face grenue, Topmée de petits grains rouges, oblonfïs. un peu aplatis. 

Ce bloc compact, si solide qu'on a pu le comparer 'a un fragment de foie, 
est d'une frinbililô extrême ; il se déchire sous le doigt enfoncé perpendicu- 
lairement h la surface de section : il se eusse même, el les parties fragmentées 
ont un nspecl granuleux, plus caractéristique encore. De la surface rompue 
ou décliiréc s'écoule, en bavant, une nappe de liquide sanguinolent, grume- 
leux, un peu louche. 

Kn raclant ln coupe, on enlève avec le liquide des grumeaux gris blan- 
clifktres, parfois bien reeonnaissables en ce qu'ils représentent, chacun, le 
moule d'un infundibulum muni de ses cavités alvéolaires, ou relut d'un canal 
respiratoire (bronche alvéolaire] avec ses culs-de-sac alvéolaires latéraux. 

l^n lavant sous ud mince tllel d'eau le fragment d'un bloc d'hêpalisalion 
rouge, on chasse sans grande peine le sang qui la baigne, de sorle que le 
rouge lipun du poumon hépatisé devient «l'un gris blanchâtre ou jannèlre, 
couleur donnée par la mnsse des blocs fibrineux qui farcissent toutes les 
cavités alvéolaires. En outre, la disposition lobulaire du poumon, inappré- 
ciable auparavant, devient quelquefois très manifeste, grâce à la réplélion 
des vaisseaux péri-lobulaires par le sang. On voit encore sur la coupe, à l'if il 
nu, les sections des bronches et des bronchioles, dont la muqueuse est rouge, 
très hyperémiée. Souvent, la lumière des bronches les plus ténues est obli- 
térée par de petils cylindres flbrineux que l'on peut arracher facilement avec 
la pince, preuve que l'exsudat inflammatoire s'est fait aussi b. la suiface de la 
muqueuse bronchique. 

Parfois, les plus grosses bronches, Jusque et y compris la bronche primi- 
live. et même la partie inférieure de la Irathée du côté malade, sont totale- 
nienl obstruées par des cylindres flbriueux ; ces blocs rendaient, de la sorte, 
pendant la vie, le poumon hépatisé absolument imperméable à, l'air (pneu- 
monie massive de Grancher). 

Un autre point remarquable, c'est que la pneumonie touche toujours la 
surface de la plèvre, une fuis que l'hépatisation rouge est parvenue à son 
apogée. En d'autres termes, lu culture du pneumocoque, souvent commencée, 
comme la clinique le montre, dans les parties profondes du parenchyme 
pulmonaire (pneumonie centrale), s'étale en rayonnant, et va transversale- 
ment, Jusqu'il sa limite normale, la plùvre. Suivant les cas, la diffusion de la 
culture infectieuse pourra se continuer encore quelque temps en hauteur, 
vers la base ou vers le sommet. 

La marche cyclique et la courte durée de la maladie, qui ne dépasse 
guère, comme on sait, les 9', U'. 13°Jours, corroborent ces données analomo- 
pathologiques. , 
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Il en résulte qu'à Taulopsie d'un cas arrivé à rhépatisation rouge, la 
périphérie du bloc pneumonique ne présente qu'une mince zone corticale 
d'augmenl, occupée par les lésions de l:i première phase pneumonique. 
Inversement, quand la pneumonie est double, c'est-à-dire bi-lalérale, les deux 
côtés pris ne le sont pas nécessairement au même degré, et Ton peut trouver 
à droite, par exemple, une énorme hépatisation rouge ou même grise, tandis 
qu'à gauche, l'engouement du lobe inférieur commence à peine, et récipro- 
quement. 

Quoi qu'il en soil, la plèvre viscérale, au contact de la pneumonie, est 
toujours irritée, dépolie; quelques minces fausses membranes adhèrent à sa 
surface, sans constituer pour cela une complication proprement dite, une de 
ces pleuro-pneumonies que nous verrons plus loin. 

Période de résolulion, — L'autopsie d'une pneumonie en résolution 
n'est point chose banale. On trouve alors un poumon encore lourd, encore 
plus ou moins imperméable à l'air, très congestionné, d'un rouge sombre 
dans tuute l'étendue de la région pneumonique: ce ton foncé est parsemé de 
grains blanchâtres, opaques. Il peut même arriver que le bloc de pneumonie 
offre une teinte générale grise ou jaunâtre, en même temps qu'il conserve son 
aspect granuleux et si consistance propres à Ihépatisation rouge. Cette hépati- 
."^alion jaune, décrite p:ir Rindtleisch, et qu'il ne faut pas confondre avec 
rhépatisation grise de la pneumonie suppurée, a été rarement observée, mais 
représente une des formes de la résolution normale de la maladie pneumo- 
coccique du poumon, lue grande quantité de liquide s'écoule encore à la 
coupe, bien que le parenchyme paraisse plus sec, moins humide, qu'à la 
période d'engouement. Le tissu est ilasque, lourd; ses fragments vont encore 
au fond de l'eau. En somme, la résorption de la fibrine est en train de se 
faire et la congestion pulmonaire aiguë tend à disparaître. 

Hépnlisnlioii (jrise. — L'hépatisalion grise, c'est l'inlillration purulente 
du bloc pneumoni(iue. On l'a décrite, à tort, comme le troisième ou dernier 
degré, alors que la résolution est la terminaison normale et légitime de la 
pneumonie fibrine use. 

L'aspect des parties est des plus caractéristiques : sur la coupe, le 
poumon n'apparaît plus ou presque plus granuleux, il est d'un gris pâle, et ce 
ton uniforme est parsemé de marbrures ou de macules vert noirâtres, causées 
par les poussières de charbon inlîltrées dans les interstices. Si l'on racle au 
cout(»au la surface de section, on entraine une (juantité quelquefois considé- 
rable d'un liquide épîiis, muqueux, parfois glaireux, purulent, d'un ton gris 
brunâtre ou gris rougeàtre. Le tissu i>neum()ni<[ue est d'une friabilité 
exlrènie, h; doigt y enfonce sans résistance et la cavité qu'il y laisse se 
renq)lil bientôt de pus grumeleux. Malgré cet état de suppuration diffuse du 
bloc hépatisé, on n'y rencontre pour ainsi dire jamais d'abcès collecté. Les 
abcès pneumoniques sont, comme on sait, très rares. 

Les limites de rhépatisation grise sont nettes et tranchées : elles corres- 
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pondent exaclGmentâ celles do la pneumonie, preuve que la transrormation 
purulente des lésions se fait en masse, d'une manière diffuse, olsîniultaDé- 
ment pour tontes les parties malades. Aussi, même dans les cas les plus 
avancés, le diagnostic différenlicl de la pneumonie lobtilre et de la broncho- 
pneumonie pseudo-lobaire suppurées est-il toujours Tacile, runiformité de la 
suppuration faisant défaut dans les lésions broncho-pneumoniques. 



Hépartition des lésions. — Avant d'aborder l'étude microscopiiiue de 
la pneumonie, terminons l'énuméralion de SCS caractères macroscopiques. A 
ce point de vue, il est important de noter que la pueumontc peut ^tre unila- 
tériile ou bi-latérale (pneumonie simple et pneumonie double des auteurs). 

On admet communément que, quel que soit son sii>ge, la pneumonie est 
lobaire, c'est-à-dire qu'elle envahit la totalité du lobe touchl!'. 11 faut remar- 
quer, à cet é|;ard, que le bord antérieur du poumon, par conséquent la por- 
tion correspondant à chacun des lobes, échappe très souvent â l'extension des 
lésions pneumoniques, alors que le centre et surtout le bord postérieur sont 
rapidement enfilobés. 

La pneumonie siège plu.s habiluellemenl h droite qu'& gauche, et le lobe 
inférieur est plus ordinairement atteint que le lobe supérieur. A droite, le 
lobe moyen n'est pour ainsi dire Jamais pris seul. Il semble participer plus 
souvent aux lésions du lobe inférieur qu'i celles du lobe supérieur. 

Des deux sommets, c'est le droit qui est le plus fréquemment pris; et la 
pneumonie du lobe supérieur, moins rare peut-i^lrc chez l'enfant que chez 
l'adulte, correspond toujours à une manifestation grave de la maladie pneu- 
mococcique. 

Lorsque la pneumonie est double, la combinaison la plus habituelle 
est celle des deux lobes inférieurs (pneumonie des deux bases). Les deux 
lobes supérieurs sont rarement touchés en même temps. Il en est de mémo, 
d'ailleurs, pour la combinaison d'un lobe supérieur avec le lobe inférieur de 
l'autre poumon. 

La pneumonie d'un cfllé peut occuper la totalité d'un poumon, y compris 
la languette antérieure. Dans In pneumonie double, trois lobes (sur cinq) 
peuvent élrc touchés; on a même vu la presque totalité des deux poumons 
envahie par les lésions pneumoniques. 

La quantité de librîne épanchée dans l'intérieur d'un poumon peut être 
considérable. Il est diflicilo de l'évaluer exactement. Cependant, sur un 
poumon qui, au lieu de son poids normal de oOO à 700 grammes, atteint 
1.5(KI grammes et jusqu'd S kilogrammes et demi, on a pu évaluer à 
600 grammes, en moyenne, et <l I.IOO grammes, au maximum, ht musse de 
fibrine transsudée. On juge de la gêne considérable apportée k la circulalion 
du poumon et du cœur par cette quantité énorme de substance étrangère à 
l'organisme. On comprend la dilatation du cœur et la cyanose qui accom- 
pagnent la pneumonie double. 

AnAToau patiiolooioub. — I. iU 
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Variétés macroscopiques. — On a décrit quelques variétés macrosco- 
piques de la pneumonie; quelques-unes méritent d'être conservées. 

La pneumonie massive est, comme nous Tavons vu, caractérisée par la 
réplétion des gros canaux bronchiques par Texsudat fibrineux. Elle se recon- 
naît, en clinique, au silence respiratoire, et à l'absence du souffle tubaire; 
aussi la confond-on habituellement avec la phîurésie à grand épanchciment. 

La pneumonie hémorrhagique, à laquelle nous avons fait allusion plus 
haut, appelée aussi hématoïde, résulte d'une accumulation plus ou moins 
considérable de globules rouges au milieu de Texsudat (Schtttzenberger). La 
coupe du poumon montre un aspect rouge brun foncé; les alvéoles sont 
remplis de caillots sanguins (fig. 71). 

La pneumonie séreuse rentre dans le cadre des congestions aiguës, œdé- 
mateuses, du poumon. L'épanchement de fibrine y est peu considérable. J'en 
ai observé, pour ma part, un cas, h propos de Tépidémie de la maladie 
des perruches. La lésion pneumonique, très peu étendue, occupait la partie 
moyenne du lobe inférieur droit et Texamen microscopique démontrait 
combien les lésions inflammatoires v étaient minimes. 

La pneumonie suppuralive d'emblée, décrite par Ranvier, arrive dès le 
deuxième ou troisième jour à Ihépatisation grise. Elle n'est pas exception- 
nelle chez les alcooliques. J'en ai recueilli deux cas au cours de l'épidémie de 
grippe de 1889. Elle consiste, hislologiquement parlant, en une réplétion 
massive des alvéoles par du pus en nature, sans période d'exsudat fibrineux 
préparatoire. La figure 78 montre exactement la lésion en question. 11 est 
difficile de savoir si le pneumocoque est seul en cause dans cette suppura- 
tion protopathique d'un bloc pulmonaire. 

Nous verrons, h propos de l'histologie pathologique, qu'une sorte de pneu- 
monie, la variété péripneumonique, s'éloigne beaucoup de la pneumonie 
lobaire fibrineuse proprement dite, et semble devoir rentrer dans le cadre 
des pneumonies secondaires. 

Lésions microscopiques. — Pour parfaire l'étude microscopique de la 
pneumonie, il faut suivre les lésions dans leur ordre d'évolution macros- 
copique. 

Engoiieinent, — L'engouement pulmonaire n'est autre qu'une congestion 
aiguë qui précède l'exsudation fibrineuse. Les pièces, préalablement fixées par 
le liquide de Millier, qui a la propriété de conserver intact le sang accumulé 
dans les vaisseaux, donnent avec l'éosine-hématoxyline de belles prépara- 
lions. Les capillaires apparaissent turgides, comme variqueux. Ils font saillie 
dans la lumière de l'alvéole. 

La cavité respiratoire contient un nombre souvent considérable d'élé- 
ments cellulaires : des globules ronges intacts, des leucocytes reconnaissables 
à leur noyau simple ou mullilobè, et enfin des cellules épithéliales de l'al- 
véole, desquamées. Ces épithéliunis sont volumineux, granuleux; certains 
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oui plusieurs noyaux, et leur fonne est irrè^^èrc, jcluliuli-use, ou uveo iJos 
nni;les «mousses. 

Quelques-uns il'eiili-e eux li(>niiL>uL parfois eacore h lu [taroî aWéolttire el 
s'impliioteut ninuifestemrnt sur un oipillaire simguiu. 

Tous ces élêatents baifciieiil au milieu «l'un lit|uitle tiRctiR'Dl (;r)miileux. 
sérfisilé iullainnialoîrp, rk'he eu albumine préci|itlée pur Icn rèaelifs. QueU 
quL'rois. enfin, il exisle di-jfi une cectiiiiie ijuautiti^ ilc libriue iiltrilluîre, coftfîu- 
!.'■.> i»ti milieu des éU'iueots. 
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Celle tlest:ri(»tiou de l'en^fouement ressemble, Iritits pour Irtiits. & celle de 
lu eongeslion ui);uë du pouiuou. C'est, qii en elfet. le pueumucoque, que l'on 
peut trouver déjà duus l'alvéole eu^oué, prochiit tout d'abortl uue réaetion 
byperéiliique simple tlu |wireii chyme <iu'il irrite (li^. 7ii, 

Au bout tle lrente-si<c à t|uaruale-lmit heures, le tra\-uil réiicLîoDuel n etnut 
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point éteint d'ordinaire (sauf, peut-être, dans la pneumonie abortive), Talvéole 
s'enflamme davantage et passe au second degré, c'est-à-dire à Texsudation 
hyperdiapédétique et fibrineuse. 

Ce procédé de défense ne diffère donc en aucune façon de celui qu'on 
observe à la surface d'une membrane séreuse enflammée, sur une muqueuse, 
ou même sur la i)eau, après desquamation irritative de leurs épithéliunis 
protecteurs. 

L'alvéole, dans ces conditions, réagit à la façon d'une plaie superficielle 
sinq)le. non siippurée, des téguments externes ou internes de l'organisme. 
Seulement, la surface alvéolaire, largement descpiamée, laisse transsuder, 
dans l'intérieur de la cavité préformée qu'elle circonscrit, une quantité de 
fibrine considérable, eu égard à la bénignité de la lésion inflammatoire dont 
elle soulFre. Il semble bien (pie la virulence du pneumocoque, suffisante 
pour amener le j)rocessus inflammatoire à 1 exsudât tibrineux, ne va point 
cependant, dans les formes moyennes et curables de la maladie, jusqu'à occa- 
sionner un phlegmon suppuré du poumon. Nous verrons que l'hépalisîition 
grise représente même une complication de la pneumonie, en ce sens que 
le pneumoco([ue, qui peut être pyogèue cependant, est incapable, à lui seul, 
de faire passer rhé[)atisation rouge à la suppuration. 

Ilrpatisation rouge. — L'exsudat inflammatoire, devenu nettement fîljri- 
neux, comble les alvéoles pulmonaires en les bourrant de leucocytes et de 
filaments librillaires de flbrine; tel est le stade d*liépatisation rouge. 

Les moulages flbrino-leucocytiques des infundibula et des canaux alvéo- 
laires donnent aux coupes du poumon, et surtout à la surface de ses déchi- 
rures, leur aspect si caractéristique. On peut retrouver, dans le- liquide 
obtenu par raclage, un certain nond)re de ces moules bosselés, à la surface 
desquels on reconnaît, parfois très nettement, nombre de petites saillies 
mamelonnées, qui sont les moulages des alvéoles. 

Les coupes microscopiques montrent les caractères vraiment spécifiques 
de l'exsudat alvéolaire. On voit, à un faible grossissement, la totalité des 
cavités respiratoires de la région hépatisée renq)lies de masses coîigulées, 
sortes de blocs très denses, qui distendent également les cavités des alvéoles, 
la lumière des infundibula. Taxe des canaux alvéolaires, et même les bron- 
chioles acineuses. 

L'exsudat est composé de mailles fibrineuses entrecroisées dans tous 
les sens; les filaments passent souvent d'une cavité alvéolaire à Tautre et 
enserrent dans leurs espaces un nombre considérable d'éléments cellulaires, 
de pneumocoques et de globules rouges du sang (tig. 75). 

Au début, pendant que l'exsudat flbrineux se forme, les capillaires san- 
guins sont distendus, tortueux, saillants dans la cavité de l'alvéole. On peut 
encore rencontrer, implantées à leur surface ou logées dans les dépressions 
que leurs saillies laissent en bordure, des cellules épithéliales alvéolaires; 
elles sont reconnaissables à leur volume, à leur noyau, unique ou multiple, 
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quetijucTois aussi k l'aspecl nécrosique, hyalin ou (ibrinoïde, de leur proto- 
plasma (fig. 77}. 

Mais bientôt, c'est-ft-dire au quatrième jour euviron de la maladie, Itjrsquu 
le bloc pneumouique, devenu imperméable à Tair, souTfle à l'oreille et n'a 
plus de rftles crépitants, les vaisseaux capillaires de l'alvéole sont refoulés, 
comprimés par la masse exsudée, devenue de plus en plus rii:hi^ en fibrine et 
en leucocytes. Toute trace dépithéliutn alvéolaire a disparu. La desqua- 
mation est complète et la nécrose du revôleoient interne de l'alvéole semble 
s'être elTecluée sur presque toute son étendue. 




Fio. 76. — Exei'n\T FiBHt.tEux p>euiiumoi>e. 

Lm elelion» iDlBr.alvùolairei lonipllu, ellsi i^DnlIsnnanl qnDlquDi pircsllsa de eharbon; Isnr* uuyftni ne 
iDDl p» CDloréa [\» mtXaoit ie Weigcri inallam sn relief lu flUmanta llbrlnoU)). 

f,f. bloG Hliriniim flhrîIliiiKi combla ut l**lv^le ; la mi^Ihaila dn pri^ii*rallan s lirorté U pinil d* «on CD(i> 
lenu. — I, ■'. ulgiioii alT«oliilrc nvsc ooapo d'un vBiitun. >- >'. un vaiu«Dii. veinule pulmonaire ïnter-aol- 

librin<ut mctlanl en oaollauilA deux bloci, euudÂ* duia deux nilviSal» adjaceula. (Okoibihimbnt ÀÀ/IJ. 



11 faut noter avec soin que l'extrême friabilité du poumon, si caractéris- 
tique k celte période, ne s'explique pas par l'état des parois alvéolaires. Dans 
la pneumonie franche aiguB, les lésions inlerstiUelles sont pour ainsi dire 
nulles : hormis leur distension et leur immobilité, résultant de la masse 
exsudalive inlra-alvéolaire, les cloisons ne montrent aucune trace inflamma- 
toire. Les capillaires, plutôt amincis, ne sont point gorgés de leucocytes, et 
les fibres élastiques paraissent normales. 

Les seules lésions iutersUtielles réactionneltes qui existent sont à. la base 
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des lobules et dans le (issu coDJonctif interlobulaire : elles consisleot en une 
réplélion des v'sseaux lymphatiques cl des espaces conjoactirs par une 
lymphe cJiargéc de cellules blanches, de pneumocoques, et également riche 
en lilumcnts de fibrine ribrJllaire. 

C'est •! ce moment qu'on trouvera, sur les coupes, la plus grande quan- 
tité de diploeoques lancéolés, La méthode de Wejgorl permet de les colorer 
d'une manière intensive; leur couleur violette' tranche vivement sur le rouge 
des noyaux cellulaires el sur le ton jaunâtre de la fibrine (fig. 70»), 




Fiu. T7. — Pneiisdme: fibiijm:cïf:. Exsid.vt j^lvéuladie. Alvéolite infectieose, 
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On n'observe pas d'ordinaire de pneumocoques dans les vaisseaux capil- 
laires du poumon. Par contre, les vaisseaux lymphatiques péri-lobulaires 



). La uiéllhiile (le Weigerl puiir la cdi'rallon du pneumocoque est facilei elle le ri>euine 
de 11 faqon auivanle. 

Ci'liiraliiin des nii5-aux par le plcro-camiio lithiné de Orlh. 

Lavagp de la coupe à grande eau (pour chasser l'acide chlorhydrique et l'acide picrîque). 

Séjour de la coiipe3[sur la lame), dix iniuutes durant, dans un bain de aululion aqaeusc, 
saturée d chaud, rerruidic et rfceniiucnl liltrée, de violet de métb^le !ill,ou de violet de BAle. 

Enlever au papier buvard t'excùs de solution de violet, verser sur la coupe quelques 
gouttes de solution iodo-iodurée de Gram, pendant une minute. 

Desséche^ la coupe au papier buvard fin. 

Dûciilorer la coupe par des Iwina succeasih d'buite d'aniline bien claire (quelques 
gouttes^. 

L'buile l'emparé de l'excès de matière coloranle, jusqu'à décoloration complète 
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et péri-va3culaires en sont quelquefois gorgés, ainsi, du reste, que la sur- 
fiwe do la plèvre, dcsquaméo el recouverte de fausses membranes fibrineiises 
récentes. 

Les ganglions du hile du puumon, toujours congestionnée et luméliés 
dans la pneumonie, contiennent des pneumocoques. Il n'est pas jusqu'au 
tissu cellulaire du médiaslin qui ne possède, d'après les auteurs, dos colo- 
nies de microbes puthogènes infiltrées, dans ses mailles lymphatiques. Celte 
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difTusion des microbes de la pneumonie, au delii des limites normales de 
l'arbre respiratoire, a une importance considérable. Elle permet de com- 



(apparcncc rose de U coupe). Seuli, les microbes restent colorés en violet. Lu Glirint 
(pii^ce durcie h Tnlcool) peut demeurer colorée en un bleu plus pAlc que les microbes, 

I^ver largement la coupe au xylol (pour enlever toute trace d'huile d'aniline). 

Monler la coupe dan» le baume nu lylol. 

Les diplocoiucs se luonlreiit le plus habituellement di'-poiirrut de capsule, et libres dans 
Textudat, ou logés dons les lilémouts cellulaires, Icueucyles et épithéliuiiis. 
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prendre, sans autres développements, la fréquence des complications pneu- 
mococciques mëta-pneumouiques, (elles que la pleurésie, la péiicnrdite et 
l'endocardite. En outre, suivant la ditTusionet l'intensité de l'infection, des 
complications plus éloignées pourront survenir, les unes fréqucnles, comme 
la méningite cérébro-spinale, les arlliropattues, l'otite ; les autres, plus rares, 
comme les abcès métasiatiques, la péritonite partielle, la néplirite (tig. 77). 

TeUe est la période d'état de la pneumonie; les lésions histologiques vont 
demeurer sans modifications notables pendant trois, cinq. Iiuil jours au 
maximum (lig. 78). 

A ce moment, survient la période terminale. 

Résolution. — Dans In forme normale et régulière de la maladie, la gué- 
rison commence alors : c'est la phase de réparation. La maladie infectieuse 
est terminée et les lésions histologiques du poumon en fournissent la preuve. 

Le contenu de l'alvéole change d'aspect : au lieu du bloc ûbrino-Ieuco- 
cytique, dense et compact, décrit plus haut, on trouve, sur les coupes, que la 
fibrine a perdu son aspect fibrillaire; ses filaments longs et cassants se sont 
fragmentés en petits segments, ou même en granulations fines et opaques qui 
ressemblent souvent à des granulations graisseuses, mais résistent k l'acide 
osmique. 

Un grand nombre de cellules volumineuses nagent au milieu des granu- 
lations dans un liquide séreux, albumineux, semblable au liquide de l'œdème 
et teint faiblement par l'acide osaiique. 

Les unes, les plus nombreuses, consistent en cellules lymphatiques dont 
le protoplasme granuleux contient toujours un certain nombre de petites 
granulations graisseuses, que l'acide osmique colore en noir. Les autres sont 
de gros éléments cellulaires, arrondis ou polyédriques, munis de un à trois 
noyaux, et dont le proloplasma, plus ou moins granuleux, contient souvent 
des vacuoles remplies d*uae substance qui résiste aux matières colorantes et 
semble être de nature muqueuse. 

Certains de ces éléments sont des épithéliums de l'alvéole tumélîés et 
ayant échappé à la mortification, à l'époque des exsudations fibrineuses; an 
les reconnaît à ce que leur protoplasma, plus dense, plus réfringent, que 
■celui des leucocytes voisins, n'est Jamais chargé de graisse ni de granulations 
fibrineuses, èi l'inverse des cellules lymphatiques. D'autres sont de grosses 
cellules granuleuses, des leucocytes, véritables macrophages, remplis de gra- 
nulations fibrineuses, de graisse, peut-être aussi de cadavres de pneumo- 
coques. Ces gros éléments arrondis contribuent, pour une large part, au 
déblaiement de l'alvéole, car ou les retrouve dans les lymphatiques péri- 
lobutaires et jusque dans les ganglions du hile du poumon. 

Ajoutons, pour compléter la description du contenu de l'alvéole, que dea 
globules rouges, intacts ou granuleux, et des poussières, les unes charbon- 
neuses, les autres pigmentaires, peuvent encore se rencontrer au milieu du ■ 
magma liquide en voie de résorption. 
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Enfin, toul contre la paroi de l'alvéole, on reconnall des cellules épithé- 
liales de nouvelle formation, bombées, anguleuses, pourvues d'un noyau 
vivement coloré, ovoïde, très gros. 1-es épithéliums tapissent lu paroi bous 
forme de stratifications irréguliùres. 

La disparition de l'exsudal se fait avee une rapidité souvent extraordi- 
naire : la clinique le démontre, gr&ce aux râles crépitants de retour et à la 
disparition du souffle tubaire. La liquéfaction de l'exsudat, tout en rendant 
compte du phénomène de la résolution des lésions pneuraoniques, ne suffit 
pas pour expliquer la restauration si rapide du parenchyme pulmonaire. On 
est forcé d'accepter, théoriquement, la résorption presque instantanée du 
contenu de l'alvéole par les voies lymphatiques adjacentes, sans doute aussi 
par les capillaires sanguins décomprimés. 

L'expectoration (crachats roulants muqueux de la défervescence] n'éli- 
mine, en elTet, qu'une très faible quantité des résidus de l'exsudat. 

Il est regrettable que l'on n'ait pas suffisamment étudié jusqu'à ce jour, 
faute de documents, les évolutions réparatrices, en particulier la karjoki- 
nése de l'èpithélium alvéolaire. Toutefois, par analogie avec ce qui se passe au 
niveau des muqueuses et des téguments externes, et en se basant sur la des- 
quamation complète des alvéoles hépalisés pendant la période d'élat, le méca- 
nisme de la régénération des épitbéliunis parait bien &j)eu de chose près 
le suivant : une végétation néo-formative, centrifuge, des épithéliums des 
bronches ocineuses pousse jusqu'au fond des infundibulu les jeunes cellules, 
nées par karyokinèse. 

L'étude de l'état des pneumocoques au sein des alvéoles en résolution 
mérite également d'être poursuivie avec soin, 

Hépatisalioii r/rise. — Lorsque la pneumonie, arrivée au dixième, ou au 
quinzième jour, tourne A l'bépatisalion grise, elle se complique, au point 
de vue bistologique, de suppuration. L'alvéolite, d'exsudative qu'elle était, 
devient purulente, grâce h l'hyperdiapèdèse leucocylique excessive qui afflue 
dans son intérieur. 

L'aspect des lésions est des plus typiques : tous les alvéoles, presque en 
même temps, apparaissent gorgés de cellules lymphatiques, granuleuses, 
souvent graisseuses. On un plus sous les yeux ces blocs massifs, denses, 
fibrillaircs, que nous avons vus pendant l'hépalisalion rouge. La fibrine a 
disparu, morcelée, digérée peut-être par les ferments des microbes nouveau 
venus, en particulier les streptocoques pyogènes; elle ne se montre plus 
que sous l'aspect d'une substance amorphe ou granuleuse, intercalée entre 
les leucocytes tassés dans l'alvéole ; c'est à peine si, de place en place, on en 
reconnaît quelques filuinouls réticulés, encore colorables par le picro-carmin. 

Quelques cadavres de globules rouges, une masse parfois énorme de détri- 
tus granuleux, de microbes soil en chaînettes (streptocoques), soil en diplo- 
coques, soit en umas de staphylocoques, farcissant les cellules lymphatiques, 
telle est la masse purulente qui distend la cavité alvéolaire. On peut même 
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y trouver de longs bacilles, saprophytes véhiculés avec Tair à travers les voies 
respiratoires définitivement [)aralysées. 

Contraste intéressant, les parois alvéolaires sont à peine lésées, la mort 
survenant trop vile pour permettre au travail de suppuration de pannchever 
son œuvre destructive ; on sait combien est rare Tabcès pneumonique. 
Cependant, les capillaires de Talvéole contiennent souvent un grand nombre 
de globules blancs, et les globules rouges y paraissent moins abondants. 

En sonmie, regardons l'hépatisation grise conmie une infection secondaire 
surajoutée à l'infection pneumonique à peu près éteinte. Les pneumocoques 
de Texsudat y sont morts, ou du moins ils ont perdu de leur virulence. 

L'évolution thermique de la pneumonie passant à l'hépatisation grise con- 
firme cette manière de voir. 

Bactériologie du pneumocoque. 

Pour terminer l'étude microscopique de la pneumonie, et avant d'arriver à 
rénumération des complications extra-pulmonaires si variées de la maladie 
pneumococcique, il est bon de rappeler les caractères les plus importants du 
diplocoque lancéolé de Talamon-Frankel. 

Forme. — Dans sa forme la plus habituelle, le pneumocoque, qui peut 
devenir un streptocoque, olTre l'aspect de petits grains allongés en ellipse, 
en grain d'orge, ordinairement par couples (diplocoques), et s'opposant par 
une de leurs extrémités ( tig. 11). 

Capsule. — Le pneumocoque, quelle que soit sa longueur, peut être 
entouré d'une capsule colorable. La capsule manque souvent dans les cul- 
tures infectieuses de provenance humaine. 

Coloration. — D'une coloration facile par toutes les couleurs d'aniline, 
le pneumocoque prend surtout bien, sur les coupes, les violets de méthyle. 
Caractère important, il tient le Gram, c'est-à-dire qu'après action du réactif 
iodo-ioduré, il résiste à la décoloration la plus énergique et la plus prolongée, 
tentée au moyen de l'alcool absolu : il demeure seul coloré, en violet par 
exemple, au milieu des tissus complètement décolorés. Ce caractère le diffé- 
rencie du pneumo-bacille de Friedlânder. 

Culture. — Ce microbe ne se développe qu'à une température supérieure 
à 24 degrés ; on le cultive de préférence à 30-36 degrés; son terrain de prédi- 
lection est la gélose légèrement alcaline, à la surface de laquelle il produit de 
fines colonies rondes, transparentes, comparées à des gouttes de rosée, déjà 
visibles vers la seizième heure. Le pneumo-bacille se cultive à 15 degrés. 

Au bout de deux jours, ces colonies ont acquis leur complet développe- 
ment. On peut les transplanter jusqu'au cinquième ou sixième jour, époque 
à laquelle la culture devient stérile et perd sa virulence. Les cultures anaéro- 
bies, dans le vide, au milieu d'un gaz inerte ou sous une couche de pétrole, 
sont possibles et conservent, même mieux qu'à l'air libre, la vitalité et la 
virulence du microbe. 
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Inoculation. — Le pneumocoque est palliogëD<] pour le iapÎQ et la souris, 
touLparliculièremeutpour ce deruiernniinal. Avec une dose 1res minime, ino- 
cuk'e en n'importe quelle partie du corps, on obtient une infection aîgul'. sep- 
ticémique, lorsque l'injection a été Taite dans le tissu cellulaire, picuro-pneu- 
monique, si le nn'crobe a été porté dans le poumon, soil directement, soit 
par la voie trachéale. La souris, le réactif le plus sensible, inoculée sous la 
peau, meurt en quinze ù vingt heures, l'organisme gorgé de pneumocoques 
ultra- virulents. 

fliibilat. — Le pneumocoque habite normalement sur un certain nombre 
des muqueuses de l'homme, en pnrticulier dans la bouche. On évalue à 
20 p. 100 environ le nombre de personnes qui, indemnes de toute peumonie, 
possèdent le pneumocoque dans leur salive; chez les individus qui ont été 
atrectés, une fois au moins, de pneumonie, lii présence du pneumocoque dans 
la bouche est presque constante. 

Les cavités du pharynx, des fosses nasales, des sinus de la face, de l'oreille 
moyenne, la trachée et les grosses bronches, possèdent fréquemment cet hAto 
dangereux, qui y vit à l'étal de saprophyte. 

Ces constatations, réitérées un nombre de fois suflisant par les auteurs les 
plus compétents, expliquent et la grande fréquence de la broncho-pneumonie 
ou de In pneumonie et les manifestations diverses de la maladie pneumo- 
coccique. 

Le pneumofoque peut survivre un certain temps hors de l'organisme. 
Mélangé aux poussières de l'air et du sol, il y conservera un temps variable 
sa virulence. Les crachats d'un pneumonique, chargés du microbe, dissé- 
minent donc autour du malade les sources de la contagion, Ainsi se trouvent 
créées les épidémies de maisons, de prisons, de casernes, daus lesquelles la 
contagion a été expérimentalement prouvée. 

Les conditions biologiques au milieu desquelles évolue le pneumocoque. 
la rapide atténuation de sa virulence, son exaltation par passages succes- 
sifs sur divers organismes, correspondent d'une manière fort sitlisfaisante 
à la plupart des caractères assignés à la maladie- pneumoniiiue par la méde- 
cine traditionnelle. 



ACCIDENTS ET COMPLICATIONS DE LA PNEUMONIE 

Les complications de la pneumonie sont de divers ordres. Au point de vue 
anatomo- pathologique, on peut les diviser en deux groupes : 1° les compli- 
cations dues au pneumocoque lui-même, par le fait de ses localisations extra- 
pulmonaires; S° celles causées par des lésions non pneumococciques. 



Complications poeamococciqaea. — Les lésions pleurales tiennent la 
première place. Les pleurésies méta-pneumoniques ne sont point rares lors 
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de cerlaines épidémies. La forme la plus fréquente est peut-être la pleurésie 
purulente méta-pneumonique. La pleurésie séro-fibrineuse peut s'accompagner 
d'un épanchement de liquide assez considérable pour nécessiter une ou plu- 
sieurs ponctions; elle guérit d'ordinaire rapidement. 

La pleurésie purulente pneumococcique se reconnaît à la couleur foncée, à 
l'épaisseur et à l'opacité du pus, qui présente tous les caractères d'un pus 
phlegmoneux de bonne nature. L'abcès pleural, bien collecté, logé parfois 
dans la scissure interlobaire, s'évacue souvent d'une manière rapide à travers 
les bronches, par vomique. Plus d'une fois aussi, une seule thoracentèse a 
suffi pour en assurer la guérison. 

La péricardite est une complication assez rare de la pneumonie; elle est 
séro-fibrineuse ou fibrino-purulente. Il est rare que l'épanchement soit assez 
abondant pour occasionner la mort. 

L'endocardite pneumococcique est une complication rare et tardive de la 
pneumonie. Elle se caractérise par des végétatiims ulcératives, développées 
d'ordinaire sur des valvules antérieurement malades; les oriGces du cœur 
gauche sont le plus fréquemment touchés. 

Les embolies infectieuses secondaires à l'endocardite sont peu communes, 
bien qu'on ait noté l'hémiplégie avec aphasie, la gangrène d'un membre infé- 
rieur, les hémorrhagies intestinales. Le i)neumocoque a été trouvé à l'état de 
pureté dans les végétations endocarditiques (Netter). 

L'otite pneumococcique est relativement fréquente. L'oreille moyenne est 
remplie de pus, la perforation du tympan est très conuuune. Les lésions sup- 
puratives de l'oreille peuvent se propager aux méninges et occasionner Tune 
des variétés de méningite pneumococcique secondaire. La mastoïdite sup- 
purée n'est pas exceptionnelle. 

La méningite pneumococcique apparaît surtout au cours de certaines épi- 
démies de pneumonie. 

Il s'agit d'une méningite cérébro-spinale qui demeure, comme on sait, 
fréquemment latente. D'ordinaire, la mort survient vite, avant que les lésions 
méningées exsudatives, fibrino-purulontes, soient considérables. 

Les arthropalhies pneumococciques se caractérisent par la rapidité et 
l'abondance de l'épanchement purulent articulaire, et par la bénignité relative 
de raflection, malgré ses délabrements étendus. 

Toutes ces complications pneumococciques peuvent s'associer ou évoluer 
d'une manière isolée. Elles aggravent toujours le pronostic de la maladie. 

Complications non pneumococciques. — Les plus conununes de toutes 
sont les suppurations pneumoniques. Nous avons vu que l'hépatisation grise 
constitue une véritable complication, une suppuration diffuse du bloc inflam- 
matoire. 

La suppuration circonscrite, l'abcès pneumonique, est rare. Longtemps 
discutée, cette complication est peut-être aujourd'hui moins exceptionnelle 
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qu'autrefois. L'inlervenlion chiriirfçicale précoco, dans les cas de voiui(jue, 
pulmonaire ou pleurale, a permis h différenls observateurs de reconnaître 
el de difFérencier les abcès pulmonaires des pleurésies purulentes, par- 
lielles, surtout inler-lobaires. De plus, les épidémies récentes de grippe 
semblent avoir multiplié les cas de suppuration pneumonique et bronclio- 
pneumonique. 

Quoi qu'il en soit, on peut avancer que Tabcès pneuuu)ni(iu(; est un(» sur- 
ju'ise et une rareté d'autopsie, d'autant plus grande, ([u'il ne faut pas le con- 
fondre avec les pleuro-pneunionies i)urulentes, dites dissécpuintes, dont nous 
avons déjà parlé. L'abcès est fré([uenHuenl superficiel, ou bien logé assez 
])rofr)ndém(Mit, en j)lein bloc hépatisé. 11 se reconnaîtra à sa cavité anfrac- 
tueuse, à son contenu brun ou verdàtn», à son pus mal lié, inodore ou fétide. 
Parfois ménuî, il est limité par une uuMnbrane pyof;éni(pie, et a cultivé de 
nond)reu\ microbes, streptococjues et autres gernu's habituels des voies 
respiratoires. 

Suppurations extra-pulmonaires. — 11 suffira d'énumérer les |)hleg- 
mous doi^ mend)res, les arthropathies n(ui ])neumococciques, la thyroïdite, la 
parotidite et même rangiocliolite sui)purées. Kntin, on a cité des cas de |)yolié- 
mie véritable, avec abcès métastati([ues viscéraux multiples, tout comme dans 
l'ancienne infection ])urulente, juierpérale ou chirurgicab». 

La gangrène consécutive à la pneumonie est une des conq)lications les 
plus exceptionnelles, surtout la gangrène ])neumoni(iue. C'(\st vraisembla- 
blement une infection secondaire du foyer pneumoni^iue j)ar des microbes 
banals. On ne devra pas confondre ces cas, fort difficiles, avec la gangrène 
aiguë broncho-pneumonique primitive, (jui procède d'ailleurs ordinairiMuent 
par foyers multiples et disséminés. 



PNEUMONIES CHRONIQUES 



Le ternie de pneumonie chronique ne répond plus exactement, de nos 
jours, à ce que Ton a coutume de décrire sous le nom de sclérose pulmimaire 
ou de cirrhose du poumon. En fait, la pneumonie chronique devrait com- 
prendre, d'une pari, les cas rares de pneumonie iibrineuse lobaire passant 
à Tétat subaigu, puis chronique, et, de l'autre, toutes les broncho-pneumo- 
nies infectieuses, tuberculeuses im non, évoluant vers la chronicité, aux- 
quelles on ajouterait enlin les cas de sclérose diffuse du poumon. 

L'ensemble de la question est donc beaucouj) plus vaste qu'elle ne parait 
au premier abord. Aussi, pour y ai)p()rtcr quelque ordre, faut-il donner une 
idée d'ensemble sur les causes, le mécanisme et les lésions des scléroses 
développées dans l'épaisseur du parenchyme pulmonaire. 



CARACTERES GÉNÉRAUX. DIVISION 



Toutes les fois que, sur un point (luelconque des lissus compris entre le 
hile du poumon et la plèvre, une inflammation chronique fibroïde vient à se 
produire, la sclérose pulmonaire est constituée. 

Notons que la topographie et l'étendue des lésions différent suivant les 
cas. Un tissu fibreux cicatriciel peut s'être circonscrit autour d'une lésion du 
parenchyme pulmonaire, partielle, et, pour ainsi dire, accidentelle : tel un 
noyau cancéreux, une cicatrice de plaie pénétrante du poumon, une tumeur 
hydalique, l'actinomycose. D'autres fois, la cirrhose, sollicitée par des causes 
plus étendues, a procédé par énormes masses, englobant une quantité consi- 
dérable du parenchyme; dans ce cas, la maladie fibreuse du poumon est 
créée; elle domine la situation et pourra donner lieu à des désordres secon- 
daires, uniquement causés par elle. 

Les cicatrices locales, partielles, du poumon ne nous arrêteront pas, étant 
sans importance, à moins d'apparaître nombreuses et disséminées, à la surface 
ou dans la profondeur du poumon, ainsi que cela se voit dans la tuberculose 
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chronique fibreuse ou fibro-caséeuse. Une seule sclérose cicatricielle, circon- 
scrite aux sommets, mérite quelque attention, parce qu'elle est commune chez 
le vieillard, dont elle déforme le haut de Torgane : c'est la sclérose ardoisée. 
Gorgée d*anlhracose,elle trace, à la surface de la plèvre, des plicatures irrégu- 
lîères, des rétractions cicatricielles peu profondes, souvent même planes. Dans 
certains cas, les partievS siiillanles, alternant avec les dépressions, donnent 
aux sommets un aspect frisé, selon l'expression consacrée. Sur les coupes, les 
bronchioles incluses dans la région scléro-empbysémateuse sont dilatées, 
vacuolaires. Les Iractus fibreux, infiltrés de poussières charbonneuses, pré- 
sentent parfois l'aspect de tumeurs fibromateuses lamellaires; on y rencontre 
même, quehjuefois, des aiguilles osseuses logées dans l'épaisseur des parois 
alvéolaires. Chez le vieillard, d'ailleurs, la sclérose ostéoïde ou, pour mieux 
dire, ossifiante, a été décrite dans diverses observations de pneumonie sclé- 
reuse. 

Les aiguilles osseuses ou les noyaux ossifiés peuvent occuper une étendue 
plus ou moins considérable du parenchyme pulmonaire. 

La tuberculose pulmonaire n'a, pour un grand nombre de cas, rien à voir 
dans la pneumonie ardoisée des vieillards, le processus étant déterminé par 
une simple broncho-pneumonie chronique atrophique,plus ou moins manifes- 
tement associée à Tanthracose et à l'emphysème. 

Les scléroses proprement dites du poumon sont nombreuses et complexes. 
11 existe, en pathologie, une division des scléroses, longtemps imposée, en 
France du moins, parla grande autorité de Charcot. Celte division classique 
reconnaissait trois groupes bien distincts aux scléroses pulmonaires, suivant 
que les lésions sont lobaires, broncho-pneumoniques, et pleurogènes ou 
d'origine lymphatique. En somme, cette division offre le grand défaut de ne 
point embrasser tous les cas connus de scléroses pulmonaires et de schéma- 
tiser, par des distinctions tranchées, leurs origines anatomo-pathologiques. 

Il me paraît plus simple, et surtout plus conforme aux idées théoriques 
régnantes, d'étudier les lésions en question en se basant surtout sur l'ensemble 
des causes. Nous y trouverons un double avantage : nous essayerons tout 
d'abord de reconnaître les caractères différentiels et même spécifiques des 
diverses variétés de scléroses; en outre, nous verrons mieux les nombreux 
desiderata du problème. 

Ainsi comj)rises, les scléroses pulmonaires peuvent se diviser en six groupes 
Il peu près distincts. 

1° Les pneumonies scléreuses infectieuses lobaires, d une extrême rareté, 
se divisant en deux sections : les pneumonies fibrineuses (d'origine aérienne), 
devenues scléreuses ; les pleuro-pneuinonies pleurogènes (d'origine lym- 
phatique). 

2** Les broncho-pneumonies chroniques, d'origine infectieuse aiguë, com- 
pliquées toujours d'un certain degré de bronchectasie chronique. 

3° La syphilis pulmonaire. 
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A* Les scléroses tuberculeuses du poiimun. 

Les scléroses dilTuse.s du poumon, d'origine IrouuiiiUijue, dont les plus 
importantes et les i»tus cumniunos sont les scléroses par poussières, ou 
pneiimokonioses. 

Les scléroses pulmonaires toxiques (alcoolisme, paludisme, saLuruisme, 
goutte, diabète, arthritis, etc.), dans lesquelles on peut, ft volonté, faire entrer 
ou non les lésions du poumon cardiaque (cirrhose cardiaque du poumon). 



PNEUMONIES CHRONIQUES LOBAIRES 



Bien que Cf (çi-oupe cunipreune deux séries de lésions, très différentes, 
les scléroses lobaircs, reliquat d'une pneumonie Ubrineuse, et les t:cléroses 
diffuses, d'orJ(;ine interstitielle, consécutives aux pleurésies ciironîques 
fibreuses, un lien coniinuii les ruttaihe cependant à l'infection microbienne. 

Scléroses pneumoniques. — Pour lit pneumonie fibrineuse, aucun doute 
ftii effet. Les quelques observations publiées paraissent démonstratives. A tu 
suite de l'hépatisation rouge, la pneumonie, dans ces cas pour ainsi dire 
propres îi la vieillesse, entre en résolution avec une lenteur remarquable. 

Si la niori survient, par accident, au boni d'un mois ù six semaines envi- 
ron, on trouve que le lobe pulmonaire malade semble encore rouge, aussi 
compact, aussi lourd, aussi peu crépitant qu'au moment de l'hépatisation 
rouge. Seulement, ia friabilité si particulière h cette lésion a disparu, le pou- 
mon est dur, sa coupe est sèche et eucoro plus ou moins granuleuse. En 
outre, la plèvre est toujours épaissie, souvent d'une façon estrôme, au 
niveau du bloc pneumonique. 

Ce n'est p]u?< l'hépalisation rouge, mais uiu> induration scléreuse. rouge- 
brun, qui mérile. Jusqu'à un cerlain poinl. In dénomination d'iadiirolhii 
iiinyï- donnée par Clianol. Il nu faudra pninl In coufondro avec l'induration 
rouge ou brune qui désigne aujourd'hui, pour un grand nombre d'auteurs, les 
lésions du poumon cardiaque. Les coupes microscopiques fournissent les 
indications suivantes : les cloisons alvéolaires, épaissies, remplies de pigment 
sanguin granuleux, d'éléments cunjonctifs et de cellules lymphatiques, ré- 
pondent aux lésions de l'alvéolite interstitielle, sinon chronique, au moins 
subaiguë. Les eavitt's alvéolaires sont rctréeics, en partie comblées, d'une 
part par répaissi.ssement de leurs parois, de l'autre par des blocs de cellules 
épilbéJiales chargées de pigment, conglomérées au milieu d'amas grunulu- 
graisseux. Les épithéliums peuvent Atre devenus cubiques, relour à l'état 
fœtal qui est commun dans tout alvéole chroniquement irrité. De l'exsudat 
librineux pneumonique, il ne reste plus trace; aussi est-il bien difficile d'af- 
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firiiier, pièces on inaiii, ciiie les lésions arluelles sont consécutives à une 
véritable pneumonie franclie, librineuse lobaire, aiguë. 

D'autres fois, l'aspect macroscopique de la pneumonie chronique, au lieu 
d'être rouge, à l'instar d'un tissu pulmonaire chroniquement irrité, est jau- 
nâtre, comme anémique, et la pneumonie chronique n'est plus rouge, mais 
jaune iimîurutinn jninic . Pour Charcot, ces différences de teinte n'auraient 
(ju'une importance secondaire et ne tiendraient qu'à un degré plus ou moins 
avancé de la désintégration granulo-graisseuse des exsudais alvéolaires et de 
la surcharge pigmenlaire des tissus. 

Enfin, dans les cas ou l'autopsie n'est faite que deux trois mois après le 
début de la pneumonie, ce n'est plus à l'induration rouge ou jaune que Ton a 
affaire, mais à Vindtintfion griso^ ardoisée. A ce moment, Tatropliie du lobe 
anciennement hépatisé commeiu'e, le parenchyme pulmonaire offre, sur la 
coupe, une surface sVhe, grisAlre, parsemée de ligues blanchâtres qui des- 
sinent, d'une manièn' plus ou moins appréciable, les cloisons ou espaces iu- 
ter-lobulaires sclérosés. 

Kn résumé, ainsi (jue le montre le microscope, il s'agit d'une sclérose pul- 
monaire diffuse, différemment surchargée de pigment sanguin et de charbon. 
D'ailleurs, hi coexislence des deux variétés d'atrophies, la rouge et Tardoisée, 
serait habituelle dans ces cas si mal connus, vu leur rareté. 

Le dernier degré des lésions, lorsipie l'autopsie n'est faite qu'au bout de 
longs mois, montre une airophie fibreuse, pleuro-pulmonaire, très avancée. 
Le lobe anciennement touché est devenu un moignon fibreux; il est réduit à 
la moitié, au tiers de son volume normal. La sclérose pleurale qui l'enserre 
est d'une résislance libroïde extrême, pouvant aller, parfois, jusqu'à l'ossilica- 
tion véritable. 

Sur une coupe, le poumon montre un tissu fibreux, infiltré d'une telle 
quantité de charbon, (|ue sa couleur oscille entre un Ion verdàlre foncé et les 
tons noirâtres les plus sond)res; sur le loul Iranchent, de place en place, des 
traînées fibroïdes blanc nacré. 

Le tissu pulmonaire lout enlier a perdu ses caractères, et le microscope 
en fournit la preuve : les alvéoles, rétrécis par l'épaississement fibreux de 
leurs parois et des cloisons i»éri-lobulaires surchargées de charbon, sont 
comblés en outre par i\(i'> végétations conjonctives libroïdes, nées à leurs 
propres dr^pens. Cette alvéolite végétante néo-vasculaire se retrouve, d'ail- 
leurs, nous le verrons bientôt, au voisinage des lésions chroniques tubercu- 
leuses du poumon. 

Certaines d(»s cavités alvéolaires non comblées contiennent encore des 
cellules éjuthéliales polygonales, mélangées à des détritus granulo-graisseux 
et même à des cristaux d'acides gras. 

Ajoutons encore que jamais les diverses divisions bronchiques ne sem- 
l)lent participer au processus scléreux : la dilatation bronchique, qui fait 
constamment défaut, en est la preuve. 
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Scléroses pleurogènes. — Tuul aulre est l'uspect des scléroses pulmo- 
naires cons('>i:ulivcs aux pleiirésifs. Il fi'ngit bien encore de lùsions dilTuses, 
gouveut étendue!) â la presque totalité d'un ou même de plusieurs lobes ; mars 
les altérations apparaissent, à première vue, essentiellement interstitielles. 
Eq outre, le nlle exercé par la pleurésie chroniquf semble aussi toujours pré- 
domioaat. 

A l'autopsie de ces cas, qui son! relativemunL beiiucoup plus communs 
que les précédents, on trouve tout d'abord la paroi tlioracique très rétractée, 
déformée par des adhérences épaisses de la plèvre. Il faut, llttéralemeat, dis- 
séquer la coque pleurale, qui entraîne avec elle la plèvre pariétale libroïde, 
ainsi que le tissu cellulaire sous-pleural induré. 

Le poumon est constamment réduit dans des proportions extrêmes, rata- 
tiné, collé contre le médiastin, le rachis, parTols même remoulé au sommet de 
la cavité tlioraciqite. Sur une coupe, on traverse difllcilement les feuillets 
pleuraux symphyses, qui ont même une consistance car ti la gi ni forme. Il peut 
arriver que l'inflammation chronique de la plèvre ait subi une in tilt ration cal- 
caire, ou encore que des lamelles osseuses vraies (avec ostéoplastes) se soient 
développées dans l'épaisseur des adhérences pleurales, Le parenchyme pul- 
monaire est cloisonné par des tractus tibroVdes minces ou larges, en conti- 
nuité directe avec les bandes fibreuses de lu plèvre. Il apparaît p&le, flasque, 
exsangue même, mais indemne de tuberculose. En réalité, ù. la pneumonie 
chronique interstitielle, airophique, s'adjoint toujours un degré avancé de 
collapsus pulmonaire. Les bronclies sont normales, ou légèrement dilatées; 
elles n'ont assurément pris aucime part au processus atrophique qui les 
entoure. 

Tel est l'état le plus avancé des lésions chroniques flbroTdes consécutives 
aux pleurésies. On doit se rappeler toutefois que dans nombre de circon- 
stances, il n'est pas rare de trouver, & l'autopsie de poumons anciennement 
touchés par une pleurésie, un certain degré de pneumonie chronique inter- 
stitielle circonscrite aux adhérences. 

L'aspect des lésions pulmonaires se reconnaît, dans ces cas, aux travées 
fibroïdes, inter-lohulaires, qui les cloisonnent souvent dans une certaine 
étendue et qui, visibles à l'œil nu, ne s'accompagnent cependant que d'un 
léger degré de congestion chronique (camisation pulmonaire!, d'œdème ou 
d'emphysème pulmonaires. 

Les différences ne résident guère, toutes proportions gardées, que dans la 
nature des anciennes lésions pleuréliques. Les pleurésies infectieuses graves, 
qu'elles aient été suppuralives ou non, du moment ob elles furent notable- 
ment étendues, et pour peu qu'elles aient duré un temps appréciable, reten- 
tissent toujours sur le poumon par les infections lymphatiques auxquelles elles 
donnent nécessairement lieu. Ces lymphangites pulmonaires, qui en sont la 
conséquence, produisent quelquefois des lésions aiguës inter-lobulaires si 
graves, qu'un phlegmon diffus (pneumonie disséquante), une gangrène corli- 
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caliî (le la plèvre, en sont la terminaison ; d'ordinaire, ces coniplicalions sont 
rapidement mortelles. 

Moins aij^iit'S, cm»s mènn'S lymphangites pulmonaires pleurogènes orga- 
nisent autour d'eiU'S les différents types de pneumonie chronique scléreuse 
que nous venons desquisser. 

La durée de Tinfeelion pleurah* ne semble pas être un élément capital ou 
prédominant dans le mécanisme de la sclérose caractéristique de la pneu- 
monie pleuro^éiie. l'ne observation due à Brouardel, la première d'ailleurs 
(|ui ait appelé l'attention sur cettf variété «le sclérose pulmonaire, a trait à 
un jeune rhumalisant mort de péricardite, au treizième jour dune pleurésie 
double: la sclérose inler-lobulaire était déjà suffisante pour s'opposer à Tin- 
sufflation complète du poumon. 

C'est donc la nalure même d»»s infections microbiennes de la plèvre, sou- 
vent aussi leur mode de pénétration, pulmonaire d'abord, puis pleural, que 
la pathogénie doil interroger en premier lieu. A cet égard, il n'est pas rare 
de trouver trace de désordres broncho-pneumoniques ayant précédé, ou tout 
au moins accompagné, les déterminations pleurales. La tuberculose chro- 
nicjue du poumon, qui s'accompagne si régulièrement de lésions pleurétiques, 
occasionne très communément, j)ar un mécanisme assez compliqué, une sorte 
de pneumonie chronique corticale, pleurogène, plus toxique, à vrai dire, 
qu'infectieuse. 



SCLÉROSES BRONCHO-PULMONAIRES 

Sous le tenue de scléroses systématisées, nous opposerons aux scléroses 
précédentes, nécessairement diffuses, un groupe important de lésions inflam- 
matoires chroniques, développées primordialement autour de Taxe des rami- 
fications bronchi(jues. 

La broncho-pneumonie est la cause effective de toutes ces lésions, à une 
«'ondition. toutefois : le processus inflammatoire, qu'il ait été suppuratif ou 
non, doil avoir passé à l'éUit chronique. Nous avons vu, àr propos des broncho- 
pneumonies, l'évolution subaiguë des lésions nodulaires péri-bronchiques. 
Nous savons (pi'une survie prolongée leur est nécessaire pour organiser, 
autour des bronclies de moyen et de petit calibre, ces foyers inflammatoires, 
à la fois interstitiels et alvéolaires, qui deviendront subaigus, puis chro- 
niques. Nous nous rappelons les différentes lésions secondaires du lobule, la 
splénisation, la carnisation, les congestions inflammatoires et sub-inflamma- 
foires, qui portent dans les méandres du parenchyme, bien au delà du foyer 
péri-bronchique, les désorganisations de la broncho-pneumonie. 

Le terrain ainsi préparé, il suffit aux lésions infectieuses, qui ont diffusé: 
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loin de la bronche, de persister un certain Icmps [Knir y sculpler, d'uni' 
manière irrémédiable, des placards de pneumonie chronique sclérosanlo l't 
atrophique. Uno des manifestatioDS secondaires les plus connues est aussi la 
bronchite atrophique, la dilatation chronique des bronches. 

Cette broncheelapie chronique mérite une description détaillée. 11 nous 
suffira, pour If moment, de la signaler dans l'étude génémie de la sclérogenèse 
pulmonaire que nous avons en vue. 

En rè^le donc, toute inTection microbienne des bronches, de moyeu et df 
petit calibre, peut détruire, par inOammation interstitielle aiguë ou subaiguë, 
les tissus coustitutiTs du canal bronchique, en particulier ses sphincters 
musculaires, sou réseau élastique, et, s'il en possède, ses plaques cartilagi- 
neuses. La résistance des parties atteintes s'affaiblit proportionnellement à 
leurs lissions destructives. 

La conséquence la plus habituelle est leur distension excentrique, ané- 
vrysmatique, qui se produit sous l'influence de la pression de l'air. Toutes 
choses égales d'ailleurs, et toutes proportions gardées, on a.ssiste aux mêmes 
phénomènes que ceux qui président à lo formation d'un anévrysme artériel, 
l'air et le sang Jouant le même rôle contre la paroi iilTaiblie le lonp de 
laquelle ils s'appuyent. 

Pour la bronchectasie, les dé.sordres se complètent encore de ce fait, que le 
parenchyme pulmonaire adjacent à la bronche malade est lui-même chroni- 
quement enflammé. Au.ssi, sur les coupes microscopiques, ti-uuverons-nous. 
tout à l'entour, des bandes fibreuses fort larges, dans lesquelles toute trace 
de la structure alvéolaire du poumon aura disparu. 

La aclÈroso broneho-pneumonique occupe de préférence, comme la bron- 
cho-pneumonie dont elle émane, les régions déclives du poumon, puis le bord 
antérieur, et, plus rarement, le sommet. Ceci ne veut pas dire que la remarque 
de Lajinnec, pinçant le siège fréquent de ta broncho-pneumonie au sommet, 
soit erronée, car, chez le vieillard, ta pneumonie ardoisée du sommet s'iic- 
compagne fréquemment de bronchectasie. 

On pourrait suivre pas 4 pas la description de la broncho-pneumonie, 
comme guide des lésions de la sclérose bronchectasique des poumons : cette 
dernière, en eiTet, prédomine d'ordinaire au voisinage de la plèvre, où les 
(grandes cavités bronchiques confinent presque toujours (fig. 84). 

Elle se circonscrit de préférence autour des bronches moyennes et des 
petites bronches, et respecte les gros canaux bronchiques. 

Pour étudier lus lésions de la sclérose broncho-pueumonique, il faut 
considérer les faits ne se rattachant en aucune façon aux lésions spéciliques, 
tuberculeuses ou syphilitiques, de l'arbre respiratoire. 

Les cas qui méritent véritablement d'être raag<;s dans les scléroses 
broncho-pneumoniques se présentent d'ordinaire de la façon suivante : les 
deux poumons peuvent être atteints, sans que le degré des lésions ni leur 
masse soient uniformément répartis d'un côté comme de l'autre. Il est même 
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(nt\upnX de trouver le poumon t;auche, par exemple coté le plus rréquem- 
ment pris;, désorganisé, creusi- d'un grand nombre de canlés broochecla- 
siqiies, dans toute la liauleur de son lobe inférieur, tandis que le droit ne 
présente que quelques lésions de carnisalion li\'postalique, avee ud léger 
épaississement des gaines conjonctives péri -lob u lai res et péri-bronchiques. 
Les adhérences pleurales font rarement défaut : elles seront tibroFdes. 
iré< denses, ou au cmlmire lîg. în. lâches el lamelleiises: elles paraîtront 
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infiltrées de graisse, gorgées de vaisseaux veineux et même artériels, ou 
sèches et membraneuses. Dans aucun cas, cependant, même lorsqu'elles cor- 
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respoiidenL exactement b. la. zone de sclérose broncliectasique, ces adhé- 
rences ne sauraient être regardées comme ayant exercé une influence quel- 
conque sur la rétraction cicutrîcielle des travées scléreuses péri-bran chiques 
et, conséquemnienl, sur la bronchectasie. 

Les pallies sclérosées du poumon, lorsque les altérations ne sont pas 
encore très anciennes, se montrent avec une couleur variant du rouge 
violàtre au ruse pâle. La consisUince de ces lésions, habituellement conglo- 
mérées en masses pseudo-lobaires, est Terme, mais encore molle, comme 
celle de la chair musculaire ; l'apparence est comparable, jusqu'à un certain 
degré, à la cnrnisation. A la coupe, les tissus crient sous le couteau, mais 
laissent échapper une notable quantité de sérosité sangninoJente, et la sur- 
face est lisse, uniforme, homogène. 

Sur ce tissu carnilié tranchent un grand nombre de cavités bronchiques, 
irrégulièrement dilatiSes, coupées en différents sens, d'où un aspect aréolaire 
très typique, comparé, suivant les auteurs, «u fromage de Gruyère, à diverses 
pierres corrodées, à la pierre meulière, à certains bois vermoulus, etc. 
Souvent, ces cavités ari^olaires, inégales, communiquant les unes avec les 
autres, sont remplies d'un muco-pus, glaireux ou sanguinolent, parfois fétide 
ou même gangreneux. 

K l'œil nu, on constate sans peine l'épaississement libroïde, nacré, des 
tissus péri-bron chiques et du parenchyme adjacent. Tous les espaces péri- 
lobulaires sont beaucoup mieux dessinés que uormalement, reconnaissables 
aux ligures polyédriques qu'ils limitent et aux gros vaisseaux sauguias di.s- 
teudus qui les sillonnenL Le reste du poumon est d'ordinaire emphysémateux. 

L'examen hislologique montre les bronches atrophiées, avec un ëpithé- 
lium altéré ou conservé, suivant les cas, une membrane basule toujours 
épaissie et un derme muqueux, fibroïde et iuliltré d'éléments lymphatiques. 

Toutes les cloisons inter-lobulaires et inler-acineuscs subissent le même 
processus d'inllummalion végétante, h l'instar des zones péri-broncbiques. 
Les parois alvéolaires elles-mêmes, devenues énormes, sont remplies d'élé- 
ments lymphatiques et même de tissu coiijonctif fibrillaire. Les libres 
élastiques ont disparu sur un grand nombre de points; ailleurs, elles sont 
comme tassées au niveau de grands carrefours fibreux qui représenlent peut- 
être des bronches alvéolaires ou des infundibi^la affaissés, comprimés par 
les lésions inflammatoires du voisinage (fig. 80]. 

Les alvéoles uncore perméables sont souvent farcis d'épithéliums tuméliés 
avec gros noyaux ; ces cellules sont remplies de graisse et de granulations 
pulvérulentes, 

Dans les points oii les alvéoles, immobilisés par la sclérose, ne sont point 
fomblés par la fonte épithéliale avec dégénérescence graisseuse, on trouve 
un revêtement d'épithéliums cubiques; ces signes de reviviscence épithéliale 
seraient, pour certains auteurs, une prédispositiitn au cancer primitif du pou- 
nion Jig. ", 



A sa période iiUinie, la sclérose apparaît ardoisée, verdfttre, anlhraco- 
âique, comme noua l'avons vu el comme nous le retrouverons cbacpje fois 
qu'il s'agit de lésions fibreuses atrophiques du poumon. Le lobe atteint est 
réduit & un moignon oii le parenchyme est devenu méconnaissable. Les 
parois des bronches, dilatées et fibreuses, se conrondent avec les travées 
scléreuses qui les séparent. Toute trace des lobules pulmonaires peut uvoir 
disparu. Les rares alvéoles qui persistent, perdus au milieu des plaques 
tibroïdes, pauvres en cellules, du tissu scléreux. sont réduits t l'état de Tentes 
lacunaires tnpissées par un épithélium cubique, parfois mucoïde, ou atro- 
phié, reposant sur des bandes d'un tissu lamellaire peu riche en capillaires 
sanguins. Les vaisseaux arlèrieK et veineux sont souvent enflammés el leur 
lumière est rétrécie [llg. 80). 
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m bien canurv«. An-deaieun il-elle, deux ntvAoleii campriinéi, illdiigAt, iTBC un minaa ^plthjlium. — 
f. liasu fibreux aoeupant lout» U coupe et panemé, da place en place, de (^nDlaliona chirbonnouM». 
— c, pouKlferes de oairtwn ioQllriïefl udh le ti&iD sclAreux. — «, él^iueuti lympbitiinui aeeuDiuLâe. par 
ÎLola jaolAa, aur quelques pointa du tiaau acIi^rBai, de prAfërenc» autour dea hronchiolea et i1«b vaiaseaux 
veineux. ~ a. •>, coupe if artdrinles pulmonaires on de Teînulsi pulmoDaires cbroniquemenl enâamm^es. 
Iji lutuihre du vaiucau e>t fort r«trécle, aur pluiioure d'entre eux. — r. un vaieiBnU Ti?ineux, exlr^mcioent 



Le reste de l'appareil respirafoire n'esl jamais sain : outre les lésions 
fibreuses diffuses déjà citées, outre l'emphysème et la bronchite chronique, 
tes régions déclives sont le siège d'œdème et de congestion chroniques, car 
la mori survient le plus souvent par asystolie (dilatation progressive du cœur 

droit). 

Il n'est pas rare non plus de voir une complication infectieuse aiguë, une 
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gangrène partielle des bronches malades, un abcès du cerveau, une ménin- 
gite aiguë, une atrophie suppurée, arrêter brusqueiuent l'allure chronique 
de la sclérose broncho-pneumoiiique. 



. SCLÉROSES SPÉCIFIQUES 

Les broncho-pneumonies scléreuses we caractérisent, en résumé, par des 
lésions banales et identiques, à leur degré près, quelque spécifiques qu'aient 
été leurs causes, la variélé des microbes pathogènes (pneumocoque, pneumo- 
bacille, streptocoque, etc.) n'ayant d'action que sur l'intensité et sur la dif- 
fusion des désordres inflammatoires. 

Les scléroses spéciDquCH, encore systématisées à l'ordinaire le long de 
l'axe broncho-artériel, occasionnent, dans le plus grand nombre des cas, 
des désordres particuliers, qui deviennent comme la sigualure de la maladie 
causale. Les deux causes les mieux connues sont la tuberculose et la syphilis, 
car nous a'avons & décrire ici ni les lésions lépreuses, ni les scléroses actino- 
mycusîques du poumon. 

Rncore est-il bon de remarquer que la syphilis pulmonaire, indiscutable 
chez l'enrant hérédo-syphihtique, devient, chej; ladulle, d'un diagnostic fort 
difRcile, pour diverses raisons que nous énumérerons. 

La tuberculose, quand elle produit dans le poumon des lésions chroniques 
assez lentes pour déterminer autour d'elles une sclérose étendue, est toujours 
d'un diugnostic Tacilo. La principale raison réside dans ce fait, capital au 
premier chef, que les germes pathogènes de la tuberculose commune sont 
faciles A reconnallve et à colorer, et que leur provenance est surtout d'origine 
aérienne. Il n'en va pas de même de l'agent de la syphilis, et les altérations 
qui résultent de sou action directe ou indirecte sur le parenchyme pulmonaire 
semblent Trapper surlout les espaces interstitiels et leur tissu conjonctivo- 
vasculaire. 

SCLÉROSE SYPHILITIQUK 



Syphilis héréditaire. — Les lésions les plus curactérisliques s'observenl 
ehcE le fœtus ou chez le nouveau-né syphilitique hérédllaire. Elles se recon- 
naissent, à l'œil nu, par la décoloration blanche ou rose-saumon des parties 
malades. C'est la pm-uinonif blanche de Virchow. Celle-ci se présente, tantl^t 
sous foritie d'un bloc massif occupant une portion, la totalité même, d'uu lobe, 
tantôt avec l'aspect de nnyaux disséminés k la surface ou dans la profondeur 
des poumons. 
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Le tissu malade est d'une consistance dure, vraiment fibroïde, difOcile, 
selon Texpression consacrée, à entamer avec l'ongle. 11 résiste à rinsufflation, 
ne crépite plus, et ses fragments, bien isolés, peuvent gagner le fond du vase. 
Sur la coupe, la lésion est sèche, à peu près exsangue. 

Au microscope, on trouve un épaississement extrême des cloisons inter- 
alvéolaires, des espaces péri-lobulairos et de la gangue péri-broncho-artérielle, 
en un mot de la totalité du squelette interstitiel. Un grand nombre d'élé- 
ments lymphatiques se sont infiltrés au milieu de toutes ces travées fibreuses. 
La plupart des vaisseaux (jui sillonnent les travées scléreuses se montrent 
avec leurs parois épaissies; leur lumière est plus ou moins considérablement 
amoindrie, sinon même oblitérée. 

Les cavités alvéolaires, tassées, s'effacent peu à peu. Tant que leur per- 
méabilité persiste, on voit les alvéoles bourrés d'épithéliums tuméfiés; en 
même temps, la paroi esf tapissée par une couche de cellules pavimenteuses 
ou cubiques (état fœtal de l'épilhélium pulmonaire;. Parfois, une cavité 
alvéolaire apparaît, incomplètement comblée par une cellule géante. 

Quelquefois, parmi ces masses de pneumonie blanche syphilitique, on 
observera, visibles à l'œil nu, des ilôts plus durs, plus gris, que le reste des 
parties malades : ce sont des gommes miliaires. A leur niveau, la structure du 
lobule est totalement bouleversée. 11 s'agit de noyaux scléreux inégalement 
arrondis, ayant détruit la disposition alvéolaire du poumon. Ils se com- 
posent de placards fibroïdes, secs, pauvres en cellules, au milieu desquels 
tranchent quelques amas nucléaires (follicules gommeux, gommes élémen- 
taires), groupés d'une manière plus ou moins manifeste autour de petits 
vaisseaux souvent rétrécis ou oblilérés. 

Ces nodules gommeux, qui peuvent être cependant parcourus par de larges 
vaisseaux perméables, s'accompagnent d'une mortification granuleuse, d'une 
sorte de caséification des tissus adjacents. Cette désintégration par zones 
ou par îlots caraclérise la nécrose gommeuse ; le processus scléreux qui 
l'environne, en s'unissant à elle, complète le type histologique le plus parfait 
des lésions syphilitiques. Nous retrouverons, chez l'adulte, mais beaucoup 
moins bien isolée, cette pneumonie sdéro-gommeuse, si caractéristique sur 
les poumons d'enfant. 

Syphilis de Tadulte. — Dans le poumon adulte, les lésions syphilitiques 
peuvent se présenter sous deux types, fort différents à simple vue, également 
difliciles à reconnaître : la sclérose et les gommes. En réalité, il ne s'agit, pour 
la j>lupart des (tas, (jue d'un processus unique, scléro-gommeux, dans lequel 
prédominent tantôt les travées fibroïdes, tantôt les amas nodulaires dégénérés. 

D'une façon comme de l'autre, ce sont toujours des altérations avancées, 
régressives, au sens analomo-palhologique du mot. L'histologie assigne, 
d'ailleurs, une topographie péri-broncho-vasculaire à l'ensemble de ces éla- 
boralions spécifiques tertiaires. 
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Diagnostic amiiomiqiw iliiTëreiitifl. — Comment dilTért-neier, ù première 
vue, les lésions gomraeuses et les lésiona Uilierculeiises du poumon? Un 
vieux tubercule tibro-caséeux ressemble, il fiinl l'avouer, de point en poini, à 
un vieux nodule sclùro-gommeux. Cerluins caractères cependant permetleul. 
dans le plus grand nombre des cas, dVlublir le dia);noRtie. 

Le sii'-j/e des lésions tuberculeuses chroniques est, par ordre de (ri-- 
quence, le soiumet, oii les scléro-gommes syphilitiques ae localisent excep- 
lioanellemenl. Les gommes afTectPut une prédilection marquée pour le vni- 
siuage du hile, c'esl-à-dire la partie moyenne du poumon, sur des points 
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riches en tissu conjonctir. D'autre part, les observateurs sont unanimes A 
reconnaître que la tuberculose se localise très rarement au niveau du hile, 
exception faite, bien entendu, pour les adénopathies péri-bronchiqucs, 
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qui ne rentrent pas dans le cadre de la tuberculose pulmonaire propre- 
ment dite. 

Unnilaléraliié des lésions syphilitiques du poumon a été considérée 
comme un de leurs cîiractères les plus importants : la syphilis frappe, en 
effet, le poumon droit de préférence. La tuberculose chronique fibro-caséeuse 
est habituellement bi-lalérale, sous-corticale, et se sème, de haut en bas, par 
colonies disséminées, plus confluentes aux sommets qu'aux bases. 

La forme des lésions scléro-gommeuses diffère, assez souvent, de celle 
des nodules tuberculeux fibro-caséeux. Les gommes sont, d'ordinaire, peu 
arrondies, légèrement anguleuses ; dans ce dernier cas, les placards goin- 
meux procèdent par amas conglomérés; ils dessinent, sur la coupe, des con- 
tours sinueux, comparables ù ceux d'une carte de géographie. Les noyaux 
tuberculeux, même cohérents, sont plus régulièrement arrondis. 

Le voliinif de la gomme est extrêmement variable : depuis celui d'un 
grain de riz, jusqu'à une aveline, un anif de pigeon, une grosse mandarine. 
Les tubercules fibro-caséeux, bien enkystés, dépassent rarement les dimen- 
sions d'un noyau de cerise, d'une noisette. Petits, ils s'infiltrent rapidement 
de charbon 'tubercules anthracosiijues, tubercules de guérison): volumi- 
neux, ils se calcilient presque inévitablement ou s'évacuent 

La couleur des gommes varie suivant leur état de désintégration plus ou 
moins avancée ; il en est de même pour leur cousistancr. D'abord dure, la 
gomme encore jeune offre une coloration d'un gris presque blanc, opaque. 
Sa consistance est dure et sèche. En vieillissiml, le nodule gonimeux se 
ramollit, se désagrège du centre à la périphérie, par une fonte de la matière 
nécrosée, qui, selon les cas, prend un ton jaunâtre et devient une bouillie 
grumeleuse, ou se transforme en une matière gélatineuse, ou mucoïde, com- 
parable aux solutions de gomme arabi(jue ; ce sont des syphilomes nécro- 
biotiques. Parfois, entin, lélimination des particules morlifiées et plus ou 
moins caséeuses se produit, soit par évacuation de la matière gommeuse à 
travers une bronche adjacente (caverne gonuneuse syphilitique), soit par 
résorption progressive, sans ulcération. Dans ce dernier cas, le centre de la 
gomme devient une masse de tissu mucoïde, plus ou moins richement vascu- 
laire, prête aux rétractions cicatricielles (cicatrices syphilitiques). La cicatri- 
sation d'une gomme pulmonaire peut donc, en résumé, s'opérer par deux 
procédés différents : la fonte et l'évacuation à travers les bronches, la résorp- 
tion sans ulcération (lig. 81;. 

Les conséquences en sont identiques et se caractérisent par la formation de 
cicatrices étoilées, plissées, fibroïdes, blanches ou ardoisées, au centre des- 
quelles on retrouve presque toujours quelque amas caséeux ou fibrinoïde, 
sec, opaque. Les déformations secondaires du poumon adjacent peuvent être 
considérables. 

Inversement, les masses tuberculeuses évacuées creusent des cavernes ou 
des dilatations bronchiques, d'origine, sinon de nature, bacillaire. Les gros 
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luberciiK'S non ijvaciiés s'iTifiUrenl de sels calcaires cl de poussièros de char- 
bon. Leur fonte Qiucoldc est i peu près inconnue, en loul cas discutable. 

L'étal casécux des produit); tuberculeux enkystés est presque lu renie. Les 
différences «ntre les gommes syphilitiques et les tubercules flbro-cast^eux sont 
donc, niicroscopiqtienient ptirlant, assez, nombreuses pnur en facîliler le 
diagnostic. 

Le tissu liliroux qui (.'iiLuure punîmes el gros tubercules leur f'irrjuj uui' 
coque, une zone d'eukystement, qui diffère asseï fri^quciunienl pour l'une 
et l'antre sorte de lésion. 

Le tubercule fibro-caséoux s'entoure de y.ones fibreuses presque- toujours 
inlillrées de charbon ; d'où la leinte ardoisée, verdâlro, de Iii pÉriphérie des 
vieux tubercules. Kn outre, la sclérose péri-luberculeuse reste fréquemment 
circonscrite, en^ainée elle-même par une bande d'emphysème pulmonaire 
souvent consîdérablemenl étendue. Quand les travées fibreuses qui partent 
du tubercule dilHisent plus larsemenl dans l'épaisseur du parenchyme pul- 
moaiiirc, la phtisie fibreuse des auteurs modernes est constituée et se 
cavacEérise surtout par un emphysème chronique, parsemé de sclérose et de 
nodules caséeux anthrocosiques, très irrégulièrement distribués, du sommet 
k la base, dans toute la hauteur du poumon. 

Le pnjcessus scléro-gommeux offre une allure plus, nettement systé- 
matisée; en outre, il niyonne vigoureusement autour des colonies goni- 
meuses. Ce sont, d'ordinaire, des placards blanc-nacrés de pneumonie iti- 
terstilielle. délon\:anL les lobules el formant su hasard de larges .bavures 
périphériques. 

D'aulres fois, la systématisation de la sclérose se fait concentrique aux 
appareils bronchiques : un certain nombre de bronches, des dimensions tes 
plus variables, adjacentes & ta gomme ou enclavées au milieu des placards 
.sclêro-gommeux, s'entourent d'un manchon de tissu fibreux. Cette péri- 
bronchite scléreuse, ailleurs scléro-gommeuse, s'accompagne de modifica- 
tions profondes dans la structure, et par conséquent dans la forme, des 
canalisations bronchiques. Aussi, n'est-il point rare d'observer des dila- 
tations irrégultères, voire même des rétrécissements, partiels ou conceu- 
Iriques aux bronches de différents calibres. 

A côté do ces zones de broncho-pneumonie scléro-gommeuse, ou même 
beaucoup plus loin el sans rapport avec elles, on pourra découvrir des cica- 
trices étoilées, corticales ou profondes, labourant dans tous les sens le parcu- 
ciiyme pulmonaire le couturanl de brides, de plis, de sillons irréguliers : Ilots 
de sclérose diffuse, blanche ou ardoisée, au centre desquels toute trace de 
gommes peut faire absolument défaul (sclérose syphilitique diffuse du pou- 
mou). 

La tuberculose fibro-caséeuse ne cause jamais des ravages aussi considé- 
rables, aussi désordonnés. Elle rétracte peu la surface du pnuiiion ; ses 
bandes fibreuses ne rayonnent pas autant; elles s'infiltrent plutiM de sels 
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nioin.t homogène, limik- par un bord fEsloniié; h) une zone moyenne, fibroïde, 
foniK^c de trnvées concenlriiiues, lamelliforme», et parsemée aussi, mais 
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beaucoup plus rarement que dans la tuberculose, par des cellules géanles; 
(') enfin, comme bordure extérieure, une couronne d'éléments lymphatiques 
diffusant dans les espaces inter-alvéolaires et inler-lobulaires, jusque dans 
les cavités des alvéoles. Cette sorte d'inflammation végétante représente la 
zone d'envahissement des colonies spécifiques. 

Enfin, caractère important, il est impossible de déceler parmi ces nodules 
aucun élément microbien particulier : la tuberculose de Koch n'a rien à voir 
dans le mode de formation de ces lésions nodulaires dégénératives. 

Les cavités alvéolaires adjacentes ne sont guère atteintes que de pneu- 
monie épilhéliale; elles peuvent être comblées de cellules de revêlement 
proliférées, et de leucocytes diapédésés. Ces éléments sont, en outre, sou- 
vent envahis, ainsi que les épithéliums, par la dégénérescence graisseuse. 

Histologiquement, la tuberculose diffère beaucoup de la syphilis. Voici, 
en quelques mots, leurs traits particuliers. 

1* La tuberculose libro-caséeuse du poumon circonscrit ses placards 
nécrobiotiques d'une manièn» bien moins rigoureuse que la gomme. 

2° Le processus caséeux bacillaire désagrège plus profondément le sque- 
lette pulmonaire : les libres élastiques, les parois alvéolaires, les canaux vas- 
culaires et bronchiques i>aisis par la caséificalion, s'y fondent, s'y vitrifient, 
en ne laissant de leurs éléments fondamentaux que des traces mal isolables, 
noyées dans la matière mortifiée (fig. 8:2 . 

La gomme, au contraire, contient souvent encore, à son centre, des vais- 
seaux perméables, des cavités alvéolaires ou broncbioliques simplement 
irritées, épaissies, libroïdes. 

3** Le tubercule massif, scléro-caséeux, s'infiltre rapidement de charbon 
et se calcifié vite. La gomme demeure souvent à Tabri de ces deux infiltrats. 
4° La tuberculose, si étendue soit-elle, s'entoure presque inévitablement 
d'une couronne, incomplète ou même complète, de cellules géantes. Ces 
cellules géantes ont des formes et des dimensions très variables: avec 
leurs bacilles de Koch bien ou mal colorables, elles peuvent se charger 
de poussières charbonneuses, de granulations graisseuses, se creuser de 
vacuoles, etc.; elles sont toujours reconnaissables. Les bacilles, il est vrai, y 
disparaissent au bout d'un certain temps. 

La gomme est habituellement dépourvue de cellules géantes. 
5" Les tissus voisins des tubercules, en particulier les bronches et les vais- 
seaux sanguins ou lymphatiques, sont enflammés; ils participent au proces- 
sus infectieux qui les côtoie. L'endartérile, la péri-artérite, la bronchite et les 
nodules broncho-pneumoni(iues péri-bronchiques, sont constants dans l'en- 
tourage des tubercules. 

Au contraire, la gomme, sauf ses travées scléreuses diffuses, reste isolée, 
silencieuse, au milieu du parenchyme pulmonaire. Tout au plus condense-t-elle 
parfois les fibres élastiques interstitielles voisines, ou les dessèche- t-elle en les 
brisant, comme Ta signalé Cornil. 
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SCLÉROSES TUBERCULEUSES 



Les dilÏLTCDlcs modalités de lii luberculcise fibro-caséeuse passées en 
revue, à propos du diagnuslic différentiel des lésions scléro-goiJimeuses 
syphilitiques du poumon, ne reprit sente ni qn'unt; partie du chapitre des 
cirrhoses tuberculeuses pulmonaires. 

En principe, toute lésion bacillaire du poumon, quelles que soient sa 
forme et son étendue, s'onloure invariablement d'une zone de tissu llbreux, 
pour peu que sa durée ait été prolongée. Aussi, les formes broncho-pneumo- 
niques rapidement ulcérntivcs de la bacitlose sont-elles raoius sclérosantes 
et plus disséminées. L:i piitisie chronique ulcéreuse, avec ses elTondrementa 
cavitaipes, capables d'évacuer, par exemple, In totalité du lobe supérieur, no 
donne lieu le plus souvent qu'à des iuHammalions sclêreuses pleurales, les 
parois i n le rlobul aires étant détruites par la Tonte caséeuse du parenchyme. 

De méuie, la pneumonie caséeuse pseudo-lobaire n'enkyste que peu ses 
blocs massifs de tissu nécrosé; la sclérose qui les entoure reste discrète, 
irradie peu au delà des parties les plus rapprochées des masses pueumo- 
niques, même alors que celles-ci sont ulcérées. 

Les formes nettement sclérosantes de la tuberculose pulmonaire chro- 
nique consistent en deux types tranchés, reliés du reste l'un ii l'autre par une 
foule de viiriélés intermédiaires. 

La première forme, la plus commune, vérîljible /ihlisio iShreus'; est con- 
stituée par des îlots llbro-cuséeux anthracosîques, de volume variable, réunis 
en amas cohérents, tantôt au sommet, ce qui est le cas le plus ordinaire, tantât 
dans In hauteur du bord postérieur, tanti^t enfin dans ta lotalilé d'un lobe 
inférieur ou d'un poumon entier. Les masses tuberculeuses, souvent enkys- 
tiips, peuvent, au moins pour quelques-unes, être devenues cavilaires, ou 
bien s'être cicatrisées après évacuation. 

Les bandes fibreuses qui réunissent les uns aux autres ces amas diverse- 
ment conglomérés, ont un aspect ardoisé, à cause du charbon qui les inhltre. 
Le pareacbyine pulmonaire intermédiaire est régulièrement emphysémateux, 

La répartition des lésions sclêreuses anthracosîques et de l'emphysème 
varie donc d'un point à un autre, suivant les sujets. C'est ainsi, par exemple, 
que les Iractus Hbreux qui se délochent des foyers tuberculeux s'enfonceront 
ft des distances considérables, sans ordre, dans l'épaisseur du |)urenchyme 
emphysémateux. Celle inHaminatîon libreu.se, irradiant bien au delfi des 
limites des cohmios tuberculeuses, représente un des types les plus complets 
de la pneumonie interstitielle de cause toxique (fig. Hi). 

Souvenl, le poumon, plus volumineux que normalement, est aussi plus 
lourd, plus dense, du moins au niveau de ses blocs sclérosés. La plèvre est 
(oujou^:^ touchée. Ou comprend, sans autres détails, qu'en clinique, de tels 
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malades soient considérés comme atteints d'emphysème chronique avec 
dilatation du cœur, ou de pleuro-pneumonie chronique fibreuse de nature 
indéterminée. D'ordinaire, cependant, la prédominance au sommet des signes 
de sclérose et de bronchite chronique met sur la voie du diagnostic. 

La seconde forme de sclérose tuberculeuse correspond à des cas moins 
communs à la vérité : des îlots de pneumonie lobulaire ulcérative accumulés 
sur une étendue considérable, un lobe entier par exemple, sont séparés les 
uns des autres par d'énormes travées fibreuses inter-lobulaires. Ces bandes 
innombrables de sclérose s'implantent, à la périphérie du poumon, sur la 
plèvre, et s'enfoncent, dans la profondeur, souvent jusqu'au niveau du hile. 
La participation du système lyniphatique est évidente; les travées fibroïdes 
sont assez souvent gorgées de cellules géantes ou de nodules tuberculeux. 
Sur une coupe perpendiculaire à la plèvre, le lobe atteint apparaît creusé 
d'une foule de foyers ramollis, de cavernules entourées de placards caséeux, 
blanc jaunâtres; tout autour de ces lobules ramollis s'étagent méthodique- 
ment les épaisses cloisons fibroïdes, blanchâtres ou ardoisées. La sclérose 
trace ainsi des lignes irrégulièrement perpendiculaires les unes aux autres 
et rappelant assez bien le squelette inter-lobulaire, mais fort hypertrophié. 



SCLÉROSES TUAUMATIQUES. PNEUMOKOMOSES 

Tout corps étranger, véhiculé par l'air dans l'inspiration (microbes ou 
poussières insolubles), lancé par le torrent circulatoire sanguin (infarctus 
emboliques, échinocoques) ou lymphatique (cancer secondaire de la plèvre 
ou du poumon), ou pénétrant, par irruption, à travers les parois thoraciques 
et la plèvre (plaies pénétrantes du poumon), éveille autour de lui, dans le 
parenchyme pulmonaire, une réaction intlauiniatoire. La sclérose est l'abou- 
tissant ultime des différents processus aigus, subaigus ou chroniques, consé- 
cutifs : elle révèle les blessures et les procédés de défense de l'organisme. 

Nous ne nous occupons que des pneumonies chroniques causées par la 
pénétration répétée des poussières insolubles. Le terme de piwnmokonhscs 
désigne l'ensemble des affections chroniques du parenchyme pulmonaire 
causées par les dilférentes espèces de poussières, que ces j)Oussières soient 
d'origine animale (comme la laine, la soie, la nacre), d'origine végétale 'comme 
le charbon, le coton, le blé:, ou d'origine minérale (comme le fer, la silice, le 
cinabre;. 

Une fois lancées dans l'arbre aérien, la plupart de ces poussières, vu leur 
énorme quantité introduite en un temps donné, forcent les barrières physiolo- 
giques qui leur étaient offertes par le système bronchique supérieur (mucus, 
épithéliums ciliés, muscles constricteurs . 

De proche en proche, et grâce aux poussées successives de la colonne 
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d'air, certaines de ces poussières parviennent à s'enfoncer jusque dans les 
bronches intra-lobulaires : la bronche acineuse, les canaux alvéolaires, sont 
tour à tour envahis par ces petits corps étrangers, qui peu ;» »*'*•' 
ainsi jusqu'au fond des infundibula. La nro»»-- 
poumons normaux H^ vi 
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d'air, cerlaines dp ces poussières parviennent h s'enfoncer jusque dans les 
bronches intra-lubuluires ; la hronclic acineuse, les canaux alvéolaires, sont 
tour a tour envahis par ces pelils corps étrangers, qui peu à peu pénétreront 
ain.sijusqu'iiu fond des infundîbulii. La preuve en est duonf^e par l'examen des 
poumons normaux de l'homme (décapik-), qui montrent nombre d'épi tliêliums 
bronchioliques et alvéolaires iaPiltrés de poussières de charbon [Hg. 83). 
Cette suret arge des ép th u ns rcsp rate rea par des po s r s tran^ rc 
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à Torganisme, aussi bien d'ailleurs que leur réplétion par le pigment sanguin 
(poumon cardiaque), est une démonstration du rôle protecteur de Tépithélium. 
L'aiTÙt des poussières insolubles, en se faisant sur un point quelconque de 
l'arbre respiratoire, sollicite la mise en œuvre d'un procédé de défense de 
l'organisme. Chaque grain de poussière représente un corps étranger irritant, 
rugueux. Le traumatisme qu'il détermine blesse la muqueuse sur laquelle il 
s'incruste et appelle autour de lui une réaction diapédétique. Déjà, à l'état 
normal, comme on sait, les leucocytes franchissent incessamment les parois 
des bronches et les cloisons alvéolaires, afin d'exercer, m^me en plein air, 
leur pouvoir phagocy taire. Les cellules à poussières ne sont, pour la plupart, 
que des leucocytes émigrés. L'arrivée continuelle des masses pulvérulentes 
insolubles sollicite ^u maximum cette fonction destinée à assurer l'intégrité 
de l'organe. 

Chaque leucocyte se charge, soit de particules charbonneuses (anthra- 
cose), soit d'oxyde rouge de fer ( s\dérose), soit de silex (chalicose), etc. 

De ces leucocytes, ainsi gorgés de poussières, les uns stagnent dans les 
cavités aériennes et y meurent sans doute, ru bout de quelque temps ; les 
autres franchissent les parois des bronches ou de l'alvéole et tombent dans 
les espaces lymphatiques sous-jacents. 

Le torrent de la lymphe tend à les entraîner hors des voies aériennes, 
jusque dans les ganglions du hile du poumon, et même au delà, dans les 
ganglions du médiastin, etc. D'autres fois, les poussières inertes (et cela 
est surtout vrai pour l'anthracose, les parcelles de charbon étant les plus 
légères et les moins rugueuses) suivent les périgrinations des éléments lym- 
phatiques qui les proniènent dans l'épaisseur de la plèvre, dans la cavité 
pleurale et dans les vaisseaux lymphatiques sous-pleuraux. Les espaces 
intercostaux, le diaphragme, le péritoine, les ganglions pré-vertébraux lom- 
baires, peuvent être, de la sorte, tatoués de charbon. 

Bien souvent, le trajet assigné aux poussières du poumon demeure plus 
restreint : les leucocytes, soit en succombant, soit en se débarrassant de leur 
fardeau, infiltrent de charbon, de silice, ou d'oxyde de fer, les différents 
espaces ou vaisseaux lymphatiques du parenchyme pulmonaire. On voit les 
particules étrangères s'accumuler peu à peu autour des vaisseaux sanguins, 
artères et veines pulmonaires, autour des canaux bronchiques de différents 
ordres, dans les espaces péri-lobulaires et péri-acineux, dans les travées 
connectives sous-pleurales, aussi bien que dans le tissu conjonctif engainant 
l'axe broncho-artériel du lobule. Enfin, les cloisons inter-alvéolaires elles- 
mêmes peuvent devenir le réceptiicle de ces innombrables petits corps étran- 
gers, surtout au niveau des régions antérieurement frappées par quelque 
lésion aiguë ou chronique. Nous avons présenté la même remarque à propos 
des différentes variétés de pneumonies chroniques, dont les placards fibreux 
s'infiltrent de charbon, au point de devenir méconnaissables. 

La surcharge du tissu interstitiel par celte quantité de matériaux anor- 
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maux détermine loujours une inflammatioD lente, qui a pour conséquence le 
développement d'une sclérose inlerslitielle du poumon. Ces scléroses secon- 
daires nux pneumokonioses évoluent parallèle ment à la cause qui leur a 
donné oaissance. L'induration du parenchyme pulmonaire. pourra dune, dans 
les cas extrémeSi devenir extraordinaire, transformer par exemple la totalité 
des deux poumons en d'énormes blocs massiTH, vcrt-noir&tres dans l'unthrïi- 
cose, rouge brique dans la sidérose, résistant au doif;!, criant sous le scalpel, 
laisiiant sourdre sur la coupe une quantité assez considérable de liquide 
coloré, en un mol profondément métamorpliosiïs. 

Au microscope, toutes les lésions de la sclérose vues précédemment 
peuvent se rencontrer, réglées par les infîUrats massifs de poussières inters- 
titielles. Les alvéoles sont rétrécis, ou même comblés, par les poussières 
étrangères, les cellules épithéliales et les lymphaliques; ils sont bordés quel- 
quefois d'éléments cubiques: enOn, leur cavité peut disparaître, comprimée 
de toutes parts par les travée» fibreuses interstitielles (fig. 82), 

Les bronchioles et les bronches chroniquement enflammées vont, dans cer- 
tains cas, devenir le point de départ de processus ulcérnLifs qui conduisent 
à la formation de caveniules et de cavernes, La phtisie anthracosique des 
mineurs, la phtisie des carriers (sidérose ulcéralive), sont en outre fréquem- 
ment de nature tuberculeuse. Cependant, certaines observations semblent 
dl^ment établir la nature non bacillaire de cavernes aulhrocosiques ou chuli- 
cosiques du poumon, creusées en pleins blocs scléro-pneumokoniosiques. 

Terminons cette esquisse des pneumokonioses, m rappelant que fort 
souvent telle observation donnée est loin d'être pure, plusieurs sortes de 
poussières insolubles s'adjoignanl les unes nux aulrt's, jiour déterminer une 
sclérose diffuse des poumons. 

L'anthracose s'associe h la plupart des autres pneumokonioses, en parti- 
culier à la sidérose, et la sidérose s'unît avec la chalicose (phtisie des aigui- 
seurs et des tailleurs de meules), etc. Seule, l'analyse chimique, comme nous 
avons pu le démontrer dans un cas, avec le profes-seur G, Pouchet (phlisie 
des broyeurs d'émeri, silice, alumine et peroxyde de fer), permet de déter- 
miner d'une manière absolue les diverses .-issociations de poussières patho- 
géniques accunmlées dans l't^paisseur du poumon. 



SCLÉROSKS TOXIQUES 

De toutes les scléroses pulmonaires, les scléroses toxiques sont le moins 
bien connues. 

Il existe, en elTel, une série assez importante d'intoxications chroniques, 
d'ordres divers, produisant dans l'intimité de l'organisme des lésions inflam- 
matoires ou dégénératives très variées, parmi lesquelles l'inflammation chro- 
nique fIbroTde du tissu conjonclif tient fréquemment la première place. 
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Ce sont : les intox jatt ions proprement dites, comme celles résultant de 
l'alcoolisme chronique, du saturnisme, de rhydrarg}Tisme : les toxi-infec- 
tions, parmi lesquelles il faut mettre en première ligne Timpaludisine, la 
fièvre typhoïde, la tuberculose, la syphilis, peut-être aussi le rhumatisme 
aigu; les anto-intox initions^ comme celles qui résultent de la goutte, du dia- 
bète, des néphrites chroniques et des dyspepsies gastro-intestinales (arthritis, 
herpélisme, etc.. Les affections chroniques des différents émonctoires, le 
foie, le rein, la peau, semblent favoriser largement les scléroses par auto- 
intoxication. 

Pour ce qui est du poumon, (jui est un émonctoire aussi, et non le moins 
important, les différents poisons, connus ou inconnus, circulant dans le sang 
et la lymphe, ou même s'éliminant par les voies respiratoires (alcools, 
essences, ptomaïnes, toxines\ jouent incontestablement le même rôle patho- 
génique qui leur est accordé au sujet de la pathologie du foie, du rein, de 
' i peau, des centres nerveux et des nerfs périphériques. 

Où la difficulté commence, c'est de savoir éUiblir la part qui revient aux 
différents poisons, dans un organe si communément affecté de lésions inflam- 
matoires, aiguës ou chroniques, c'est-à-dire d'infections locales, sclérosantes 
au premier chef. Tout ce que Ton peut avancer se résume en quelques cons- 
tatations associées à de nombreuses hypothèses. Ces dernières ne doivent 
pas nous arrêter. Il est bien inutile de se demander, par exemple, si Talcool 
est capable d'irriter le squelette interstitiel du poumon, d'épaissir ses cloi- 
sons inter-acineuses et inter-lobulaires et de scléroser son tissu conjonctif 
sous-pleural et péri-bronchique. 

Il serait meilleur de cliercher à prouver que la goutte, le diabète et le 
saturnisme, en enflammant d'une manière chronique les petits vaisseaux, les 
capillaires sanguins et les faisceaux connectifs, organisent dans le paren- 
chyme pulmonaire deux ordres de lésions : des îlots de sclérose et des zones 
d'emphysème. 

Le poison palustre est reconnu, de son coté, sclérogène pour beaucoup 
d'organes (la rate, le foie, les reins, le poumon) et pour les départements 
vasculaires du tissu cr)njonctif (artérite, pyléphlébite, endocardite palustres). 
Nous avons vu la sypliilis et la tuberculose îigissant de môme par leurs poi- 
sons, dans les scléroses pulmonaires. On doit donc accepter sans hésitation 
des scléroses toxiques du poumon; on leur accordera les caractères de diffu- 
sion, de complexité et de chronicité, que la pathologie moderne leur assigne 
dans la prescjue totalité des autres viscères, et l'on tâchera de reconnaître, si 
possible, quelque caractère différentiel à chacune de leur variétés. 

La cirrhose palustre du poumon peut être surchargée de poussières pig- 
mentaires. De même, la cirrhose cardiaque du poumon présente des îlots 
d'alvéolite fibroïde, pigmentaire, au milieu desquels les dépôts de pigment 
sanguin, accumulés dans les cellules épithéliales et lymphatiques, forment 
les vrais centres phlogogènes de la sclérose insulaire du poumon (fig. 28). 
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En dehors de ces cas, fort simples du reste, tout est vague encore; car, 
bien entendu, nous ne parlons plus ici de la tuberculose ni de la syphilis. 

Les scléroses saturnine, diabétique et goutteuse, du poumon n'ont, pour 
ainsi dire, rien de caractéristique. Elles se confondent au milieu de la lésion 
dominante, Temphysème chronique généralisé, qui les efface ou les relègue 
au second plan. En outre, les inflammations infectieuses broncho-pneumo- 
niques, pleuro-pneumoniques et vasculaires, qui les accompagnent d'ordi- 
naire, leur enlèvent ù peu près toute individualité. 



DILATATION DES BRONCHES 



Les détails dans lesquels nous sommes entrés, ù Toccasion de la patho- 
génie des scléroses pulmonaires, ont jeté un certain jour sur celle des bron- 
chectasies concomitantes. Nous avons vu que toute infection aiguë, subaiguë 
ou chroni(iue, circonscrite t\ un déparlement quelconque des canaux bron- 
chiques de moyen ou de petit calibre, constitue un danger redoutable pour 
lavenir. Le squelette dos parois bronchiques, bouleversé dans sa structure, et 
ayant perdu une partie plus ou moins considérable des cartilages, des fibres 
élastiques et des cellules musculaires, se transforme en un tissu de cicatrice, 
mal fait pour résistera la pression de Tair. 

La pneumonie chronique, constante autour des canaux aériens ainsi trans- 
formés, contribue aux déformations consécutives et à Tectasie terminale. 

Passons en revue les caractères anatomo-pathologiques, macroscopiques 
et microscopiques, des dilatations brouchiiiues. 



CARACTÈRES ANATOMO-PATHOLOGIQUES 

Lésions macroscopiques. — La forme des bronches dilatées varie essen- 
tiellement, suivant que Teclasie des parois se fait sur une très grande étendue 
et d'une manière à peu près régulière, ou bien qu'elle produit un accident 
local, un anévrysme partiel. 

Dans le premier cas, la section des rameaux bronchiques, pratiquée aux 
ciseaux mousses dans toute la hauteur de larbre respiratoire, peut seule 
permettre de constater une dilatation • cylindrique, ou mieux cylindroïde, 
d'une ou de plusieurs ramifications de moyen ordre. Encore faut-il une 
attention soutenue pour reconnaître de telles déformations, lorsqu'elles sont 
à la fois modérées et fort étendues. Les incisions transversales des bronches, 
faites à l'occasion des sections du poumon, ne permettent le plus souvent que 
de soupçonner l'augmentation du calibre des bronches moyennes ou même 
des petites bronches. 

Quoi qu'il en soit, les bronchectasies cylindriques peuvent être consi- 
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dérées, avec tous les auteurs, comme affectant deux types bien distincts, la 
bronchectasie cylindrique partielle et la dilatation cylindrique générale. 

Partielle, la dilatation cylindrique occupe de préférence les bronches 
moyennes du sommet, parfois aussi celles du lobe inférieur, vers son bord 
postérieur. Il s'agit plutôt, à vrai dire, d'une déformation cylindro-conique ou 
même conique; car on voit la bronche, encore saine, se dilater brusquement 
et s'élargir au fur et à mesure qu'elle s'enfonce plus profondément dans le 
parenchyme pulmonaire, généralement sclérosé. Le canal ainsi déformé se 
termine d'ordinaire par un cul-de-sac arrondi, plus ou moins rapproché de la 
surfîice pleurale. Au sommet du poumon, le canal bronchique peut affleurer 
la surface pleurale, au milieu de rétractions cicatricielles, de placards de 
pneumonie ardoisée et d'Ilots emphysémateux diversement enchevêtrés. 

Pour ce qui est de la dilatation cylindrique généralisée, les exemples de 
cette affection sont des phis rares, partant discutables. Un seul poumon serait 
atteint, et la plupart des observateurs s'accordent à attribuer cette altération, 
sinon à une malformation congénitale, du moins aux premiers temps de la vie 
extra-utérine. On a pu même se demander, dans certains cas, s'il ne s^agissait 
pas de syphilis héréditaire. 

Les dilatations anévrysmatiques ou ampullaires diffèrent des précédentes 
par l'effondrement partiel du canal aérien. En suivant, avec les ciseaux, les 
rameaux bronchiques de moyen volume, on tombe tout à coup dans une 
poche qui communique directement avec la bronche par divers procédés. 

Dans certains cas, la distension du canal bronchi(|ue se fait concentrique- 
ment à lui: il en résulte une sorte de boursouflement sphérique ou sphé- 
roïdal du tuyau cylindrique. Au-dessous, et suivant l'axe même de la bronche 
sus-jacente, la canalisation bronchique reparaît avec sa forme cylindrique et 
ses dimensions approximativement normales. On a pu comparer, avec raison, 
cette dilatation ampullaire circonférentielle à certains instruments de verre 
soufflé, cylindriques, munis de renflements sphéri([ues dans leur continuité, 
et d'un usage courant dans les laboratoires de chimie. D'autres fois, Tané- 
vrysme bronchectasique est latéral, appelé encore sacciforme, c'est-à-dire 
appendu à la paroi bronchique, avec laquelle il communique par un orifice 
de forme et de dimensions variables. La forme d(^ cette ampoule latérale 
peut être régulièrement arrondie, sphérique ou irrégulière, sans cepen- 
dant devenir anfractueuse ou multiloculaire, ce qui permet le diagnostic dif- 
férentiel d'avec les cavernes pulmonaires. Dans de très rares circonstances 
la dilatation sacciforme résulterait d'une hernie véritable d<î hi muqueuse 
bronchique à travers une déchirure des autres parois; mais ces cas sont 
si exceptionnels, si discutables, qu'on a le droit de se demander si Ton ne 
les a pas confondus avec des dilatations kystiques des glandes muqueuses 
annexées aux bronches. Ces glandes sont quelquefois hypertrophiées ou 
atteintes de dégénérescence muqueuse. 

La bronche qui précède, celle qui suit la dilatation ampullaire, présentent 
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certaines parliculuriU'a. L'ampoule sacciforme ne possède qu'un orifini; de 
communication : cet orifice est d'ordinaire régulièrement arrondi, lisse, 
libpoïde. Il peut, nu contraire, Ûtre froncé, irrûgulier, parfois même rétréci, 
au point de ne donner que difficilement accès & l'air dans la cavité ané^rys- 
malique. L'oblitération pompléle de l'orilice est possible ; dans ce cas, la poche 
est presque toujours remplie de mucus, exceptionnellement de matière 
caséeuse. 

Lorsque la circonférence de l'ampoule est concentrique A l'axe de la bron- 
che, la poche possède deux orifices, l'un supérieur, l'aulre inférieur, situés 
dans le prolongement l'un de l'autre. Ces orifices, comme pour l'ampoule sac- 
ciforoie, peuvent ôtre normaux ou rétrécis, sans que l'état de l'un soit iden- 
tique & celui de l'autre. 

L'obstruction complète d'un et même des deux orifices est possible. Plus 
souvent, peut-être, l'orifice supérieur, celui qui donne accès à l'air, est large, 
bC'ant; quelquefois, il fait suite !i une dilatation fusiforme de la bronche, qui 
a le droit d'être, elle-même, entourée de lésions chroniques Qbroïdes, fibro- 
caséeuses ou tuberculeuses, semées dans le parenchyme pulmonaire voisin. 
Il ne faut pas oublier, en effet, que toute broncho-pneumonie chronique peut 
déterminer un defçré quelconque de dilatation bronchique. Les formes chro- 
niques de la tuberculose pulmonaire n'occasionnent, à la vérité, presque 
jamais la broncliectasie ampulluire. 

La bronche sous-jacente à l'anévrysme s'atrophie d'ordinaire : peu acces- 
sible & la colonne d'air, elle s'affaisse, se réduit uu minimum. D'autres fois, 
elle se dilate aussi et ses dilatations peuvent offrir deux types bien distincts : 
tantùt de nouvelles ampoules, de formes et de dimensions variables, séparées 
de la première, et les unes des autres, par des portions du canal bronchique 
sclérosé, se succèdent et constituent la dilatation moniltforme ou en cha- 
pelet; tantôt la bronche sous-jacenle à l'ampoule se distend & l'excès, sans 
aucune forme délerminêe, et devient une sorte de grande cavité kystique 
sous-pleurale, entourée de couches épaisses de tissu fibreux (fig. 79). 

Lorsque la dilatation occupe des rameaux voisins de la plèvre, d'ordinaire 
elle fait saillie à la surface de la séreuse ; on se trouve en présence de l'affec- 
tjon décrite, depuis Lat^nnec, sous le nom de dilatation des extrémités bron- 
chiques. Souvent, en ce cas, les cavités bronchectosiques sont assez nom- 
breuses, conglomérées. Elles sont parfois cohérentes au point de donner 
lieu, sur une étendue variable, à une série de cavités arèolaires, diversement 
dirigées, et qu'on voit citmmuni<|uer les unes avec les autres au milieu des 
travées fibreuses du poumon sclérosé. C'est à cette affection compliquée 
de bronchite fétide que certains auteurs ont imposé le nom de gangrène 
curable des extrémités bronchiques. 

Tels sont, considérés à un point de vue un peu schématique, les types 
classiques de la bronchectasie. Il est utile d'ajouter que, dans nombre de 
circonstances, ces variétés, de forme cylindrique, ampullaire ou sacciforme. 
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se sont combinées dans différenles proportions et se compliquent de défor- 
mations très irrégulières des bronches voisines. 

L'orientation des coupes", les désorganisations produites par la sclérose 
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adjacente, esplinuent en partie i'aspect anormal des bronches ililalées. En 
oiitri?, la (lislribulion irrOjçuiit'ie d(i3 lésions a Irophiques dusquelpltc bron- 
chique, joinle à l'inlégrité plus ou moins cnniplète de cerlaines parties du 
parenchyme inlermédiaire, coopère ft rirrêguiarité des dérorniations. Bes- 
peclé sur certains poinis, défone^^ sur d'autres, le canal bronchique alTecte 
souvent les formes les plus difficiles â décrire, principalement lorsqu'il s'ugit 
d'une sclérose broncho-pneumonique notablement étendue. 

Le volume des bronclies dilatées peut être des plus variables, suivant l'flge 
du sujet et, pour la même période de la vie, suivant la forme, le nombre et 
i'élecdue des bronchectasies. 

Sur les poumons d'enfunt, lîi broncheclasie cylindrique est souvent mo- 
dérée, alors que les ampoules y peuvent éti-e énormes; lorsque la maladie 
bronchique coexiste avec une sclérose lobaire presque généralisée, les cavités 
qui sillonnent le tissu libreux sont parfois extraordinairement nombreuses; 
le lobe, sclérosé, sjmphysé à l'ordinaire, semble atrophié, comme r«traolé 
t'outre le médiuslin et la colonne vertébrale. 

Chez l'adulte, la broncheclasle cylindrique peut ne pas dépasser le volume 
d'un porte-plume. Sauf pour les cas de tuberculose fibro-caséeuse et de bron- 
checlasie sus-caverneuse, il est rare que l'umpliation cylindroïde des canaux 
bronchiques atteigne de fortes dimensions (le volume du petit doigt, du pouce). 
Par coulre, les ampoules et les anlractuosités bronchiques irrégulières sont 
souvent considérables : elles oscillent, par exempte, entre le volume d'une 
noix, d'un noyau de pèche (dont elles peuvent alfecler la forme), et celui d'un 
wuf de poule, d'une mandarine, voire même d'un poing, d'une grosse orange. 

Le siège et la topogvophie des dilatations bronchiques présentent un grand 
intérêt. Les grosses bronches cartilagineuses, intra-pulmonaires, sout tou- 
jours respectées. Les bronches moyennes et les petites bronches lobulaires, 
ou même acineuses, sont le terrain de prédilection des bronchectasies. 

Il est accepté, comme de notion classique, que la dilatation bronchique est 
unilatérale et qu'elle frappe de préférence le poumon gauche au niveau de 
son lobe inférieur. Celte indicalion parait fort discutable. La vérité est que, à 
l'instar de la broncho-pneumonie qui lui donne naissance, la broncheclasle 
occupe fréquemment la partie pos té ro- inférieure des lobes inférieurs, m^s 
qu'elle prédomine ordinairement d'un câté. Il est vrai aussi que les cavités 
nmpullaires coexistent rarement à droite et ù. gauche. Kniiri, la languette 
antérieure des poumons et les soÊnuiels sont assez fréqucniiiienl le siège 
de foyers bronchectasiques. 

En somme, toutes les parties du parenchyme pulmonaire peuvent être 
affectées de dilatation bronchique; mais les différentes parties du bord pos- 
térieur des poumons, surtout à gauche, sont les régions privilégiées, et la 
règle A peu près cunslunle est que l'anévrysme broncheclasiquo affleure 
la surface pleurale. Lorsque la poche bronchique touche la plèvre, cette 
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dernière est presque loujnurs enflamniée, et les ailhérences qui Vunisscnl 
au Teuilltit pariétal sont souvent donses et librot'des, très résistantes. Cette 
dernière dii^po^ilion, presque constanlc, a servi de l)ase à une théorie patho- 
}!énique inacceplaltlc de la bronchcctasie, qui considérait la rétraction cica- 
tricielle des adhérences pleurales cuinmc In 
cause de l'ampliation pathologique des cuvités 
respiratoires adjacentes [U^. 84). 

Le contenu des pociies hruncliiques varie 
beaucoup, suivant les cas. 

Si lapoc'heest perniéable à l'air, elle contient, 
en quantité variable, du muco-pus semblable à 
celui rendu par expectorulion pendant 1» vie : 
c'est un liquide visqueux, comparable à une so- 
lution de gomme trouble. D'autres fois, on trouve 
un liquide puriruruie, opaque, jaune verdâtre, 
cri.hiis. brassé par l'air. Le microscope montrera, au 

milieu de globules purulents et de cellules épi- 
théliales graisseuses, non seulement <les cristaux d'acides gras et parfois les 
cristaux de Charcot, mais encore une inlinie variété de microorganismes. 
saprogènes ou pathogènes, parmi lesquels le leplothrix et les streptocoques 
ne foni pour ainsi dire jamais défaut (fig. H'i et 8U). 

Le liquide contenu dans les cavités bruncbiques dilatées peut être fétide, 
par suite de sa décomposition pu- 
tride. Il présente alors une couleur 
gris terreuse ou même hrun-viobi- 
eée : des cristaux de leucine, de 
tyro.sine, de cholestérine et même 
d'héuialoïdine appîiraissent au mi- 
lieu du pus putride. Il est mémo 
quelquefois po.tsible d'y rencontrer 
des lambeaux de muqueuse bron- 
chique, ou de lissu pulmonaire, 
flottant :ui milieu d'un liquide sa- 
nieux. Ce dernier signe, joint à 
l'odeur cadavérique du |)U3, est ca- 
ractéristique de la gangrène secon- 
daire des parois bmnchei'liisiqnes. 
Ki la dilalation bronchique n'est 
[iliis perméable â l'air, elle peut i 
muqneux rempli de [Uiicus lilatit, i 
est cumblée [lar un uiiu-^tic jaune 
caséeuse. Cepeudjmt, si Ion évacut 
plane, régulière, bien dilférente de celle des tubercules caséeux enkystés. 




;lre Irunsforniéo en un véritable kyste 
■bir, caractérislique. Ailleurs, la poche 
[lâle, blauclu\lre, rappelant la matière 
reconnaît une paroi lisse, 
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La surfiico interne des cavités broncheclasiqm.'9 varie suivant les cir- 
constances : une fois la cavité pathologique bien délergée, la paroi apparaît 
avec des caractères différents. Lorsfiu'il s'agît de légères dilatations, sur- 
tout cylindroides, la muqueuse sera aist^'ineut recunnaissable, peu altérée ; 
ou bien elle sera amincie, lisse, comparée & une pelure d'uigoon, d'un 
rouge tiruu plus ou moins foncé. De place en place, le relief des plaques 
cartilagineuses se montre encore, normalement espacé, ou manquant par 
intervalles. 

Quand la dilatation est déjà plus grande, surtout lorsque la cavité tend à 
prendre une forme arrondie, l'aspect lisse de la muqueuse peut être coupé, 
en maints endroits, par des brides îi direction transversale ou longitudinale. 
Le microscope les montrera composées de faisîceaux musculaires ou élas- 
tiques, respectés, au milieu des lésions airophiques environnantes. 

Dans les pocbes anciennes, il n'est pas rare de trouver la muqueuse atro- 
phiée, hérissée d'un nombre quelquefois considérable de petites masses gra- 
nuleuses, et même de végétations très vasculaires. Lo tissu conjonctif, chro- 
niquement irrité par la présence des germes et des liquides stagnants, est 
devenu une membrane inOammatoire réagissant d'une manière subaiguë 
contre tant de causes irritatives. 

Parfois, la membrane présente une surface suppurante, pulpeuse, recou- 
verte de produits pultacés, ou même gangreneux, dont l'odeur fade, sinon 
fétide, rappelle l'odeur de l'haleine exhalée par le vivant. 

EnHn, dans de très rares circonstances, les parois de l'anévrysme bron- 
cbeclasique se sont encroûtées de sels calcaires, en même temps que l'oritice 
supérieur de la poche tendait fi s'oblitérer. 

Lésions microscopiques. — L'épithélium bronchique, fréquemment des- 
quamé, peut cependant, surtout au niveau des bronchioles dilatées, demeurer 
implanté sur la membrane basale. Souvent, la coupe montre de longues 
bandes de cellules épithéliales, maintenues en contact entre elles, mais 
flottant dans la cavité au milieu du muco-puif. II y a même des cas oii ces 
traînées épithéliales, mélangées à dos leucocytes, comblent la totalité de la 
lumière de certaines bronches malades. 

La forme de l'épithélium peut être conservée et tout à fait normale, avec 
sa rangée de cils vibratiles, son plateau, son protoplasma cylindrifiue et son 
noyau elliptique allongé. Plus fréquemment, la forme et le volume des épîthé- 
liums sont altérés : ils deviennent caliciformes, souvent cubiques, anguleux. 
Parfois encore, la surface de la cavité est tapissée par une couche unique de 
petites cellules atrophiées, épilhéliums auguleux, fusiformes, s'implantant sur 
la membrane basale par une pointe allongée. D'autres variétés d'aspect 
existent encore, qui se résument en un caractère à peu près constant, la ten- 
dance h l'atrophie. 

L'inflammation muro-puri forme, habituelle à la surface de la cavité 
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1^ ff^riiil/rii;-: L^-^'r: aj-piriit- f-jaTrLî «ëfiai^sJr : reonaaissal-îe à la lande 

^jiiT*: frî Lri\jxu\r: qa>ilT d-r**iiir a U surfv-r drr la ciïiqura*^- aii^ies=-:«ii> de 

Li ti**îj 'y/LjOrj'.'if rsî l'.LJ-jur* >cî«rn>f-r. non f*rii]emrnl au— ie5s-:»a5 de 
Iri ugf'Uihr'iUr 1*h*h\»t. fiiai-j *rû«-',<re dan^ l'^-fiaif^r-ur dfS travrr^ ÎQler-imis^n- 
liir^%. iùt'rr-;:Ufi'i>iI''iirr-s *rt p^ri-^"'irt:l.'3;jin'ru-f<. Le- lraçtu> librvux qui rem- 
pi;i':*rfjt. dafj* c'r- f" .:i«>rj-i. 1rs fai-^r^-aux lihrillaîiV'i conneolifs et trlas;i^|ue>, 
Vifit d^-fjS'f». «e*^-. la*-»^* l^^-î uù* cûntr»r le^ autres, el vivement cc»Îmiv5 par 
l«rs r»''actiN or îin-'îir'f*. 

L«'* f'«|ia':»-- iij!-,'r-litî»rls sont, au «contraire, habituellement gor^rés de 
f'<'l!ul«.-î l\niphatiqii^-. dôiioant de l.i <*}rU: riaQpre>sion exacte du double 
prore^sus inflaninj-itoire. chronique el >ubai^u, qui règne dans l'êpaissear 
d<'S paroi* bronchiques. 

Plrjî. en drhor-. d;iris \rr^ H>pace< eonneclif- qui vont donner insertion ans 
alvéoles pulmonaire-, b'S l»'*?ions inflammatoires atrophiques se propagent: 
elle*» s'acrompa^nent d'une scl»'ro-e int'.'r-alvnolaire souvent élendue. 

Le tissu éla-tique. si riehe à r«*lat noroial. «Ian< toutes les couches consti- 
tutive?^ de la bronche, a subi une atrophia considérable. De grandes surfaces 
conne^'tive- sVi<?fjd<'nl, à peu i»r»>> complèlrin^nl dépourvues de libres élas- 
tiques, el celle lésion ne contribue pas pru à l'afTaissumenl de> parois bron- 
chiques el à h.'ur disb-nsion, sous la pres-ion de lair. 

Lorsque la fare interne de la bronche est semée de végétations connec- 
lives et d'expansirins f»apilliformes saillantes au-dessus du demie muqueux. 
h la faron de peliU polypes, le tissu libreux qui les constitue, très vasculaire, 
est tout a fait dépourvu de fibres élastiques fig. H\ et 87 . 

L^'S glandes nmqueuses aimexées aux ramifications bronchiques subissent, 
pour leur compte, la série des désordre^ atrophicjues : souvent entourés dVlé- 
menfs lym|»hatiqu(rs, leurs culs-de-sac sont [»lus petits, moins ronds que nor- 
malement. Leur rîivilé peut être remplie de globules purulents, ainsi d'ail- 
hMirs (pje h'urs canaux excréteurs. 

QuanL aux faisceaux de fil)rrs musculaires lisses, leur atrophie est la 
r.'glr, (lu moins au niveau des régions manifeslement dilatées, ampuUaires 
ou Siicci formes. 

Au niveau du goulot des ampoules, c'est-à-dire dans les portions relati- 
vement intactes de la bronclie, les sphincters musculaires peuvent être con- 
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«ervés; peut-être méine, dans cerluiris cas, sont-ik hypertrophiés. Toutefois, 
il n'est pas rare de trouver encore quelques riches ilols de cellules con- 
tractiles au milieu des placards scléreux de la muqueuse bronclieclasique 
(lig- »■!}■ 

La théorie qui veut attribuer à la disparition des muscles le uu'caniRtne 
patho (té nique de l'eS'oQdremtnt des parois bronchiques, est donc, sinon insuT- 
lisante, du moins inLoinpIèle étant Inp reblricli\e 

L'alropbie du tissu élastique la sclérose counecli^o toul jusquuux 
disparitions carldagineu-iLS concourt a lu dilatation progressive àis (anaux 
malades. 




Fia. 81. — ttlLAT^TIUll UHONCHIQUB. 
Ci>a|>a d'une partie de la psroî d'une brunche •lilBlr^o. zd niveau (l'un rspli uillinl dj 
Uiiqu«. — iji a^ure (nouire la plupart doi ]>arli>;s eonalilalivss d<^ la breaeliD alUrét 

e. tout d'abord la couche i*pilhi>liile eal exlrimeoicnt r<!duile. ou 6mri ou cali 
broncha cartilasiDOUis. Oa ne voit qu'UBO miace couche d'âplthdliom ojiindri(|ae in 
bntne biMlo fort «paiiaie, — p. oonobs do maco-pui, partlelleinent conserTde. à l.i ■ 
— 1.1» derma muqueui loSUrA d'Alimenté lyoïpuliquei aconninKi de nwailira prdi 
psiola. Itd. rirriMUoa itiibnlguij eit miuilaite, et diotla une infeeliiM partielle du 
•■fllimaA. — M. m, (aiaeeaux inoaenlairea incomplAtemenl atropbïAa et reeonuiaaable 
de liuu vivanenl oolorâ uua-jaccnl au derme inaqaaux. — r, vaïatuni oapiUalroa 
ililil<iB, di(adiBltii>t dam Tépalueur du tjaiu BOiereux p^ri - bronublque. — o, i 
dllald», remplie do iHui|t. — r, noTIu carlilagÎDeux enonre à pou prfea lulact, logt di 
de la uiuqHcute. — u. ^landoe muqueuMn ehronlqueiaenl «nllannnégii. dilaWei. 
iiitacl, — d. pluiioundvvolci tauéi, aveu tours paroli «palkiici. lOnouiiijïUENT 



■ BUK Dinceaax mine 
ma la partie prarom 



Les i;artilu(;eH Boni, en efTet, fréquemment alleints d'une inflammation 
chronique alropliiquo, sans ossiiicalion préalable. 

L'état des vaisseaux est important. Tout d abord, le tissu fîhreu\ est 
trè.s ordinairement parsemé d'une quantité considérable de cavités vasi-u- 
luires nouvelles on préfonnées. Ces vaisseaux sont munis de parois très 
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minces, véritables capillaires ectasiés, dilatés & rextrème^ soit d*une manière 
uniforme, soit même, comme Font ét<'il)li Hanot et Gilbert, sous forme 
d'ampliations anévrysmatiques. L'étude du tissu sclérosé y montre deux sortes 
de lésions vasculaires : les unes résultent de néo-formations capillaires pro- 
duites au milieu d*un tissu de granulation végétant à la surface de la bronche ; 
les autres sont caractérisées par la surréplétion des veinules et des capillaires 
fondamentaux. 

Les hémoptysies redoutables, qui peuvent survenir au cours de la dila- 
tation bronchique, résultent de la dispositit)n de ces vaisseaux ectasiés : leur 
rapprochement de la surface est parfois tel, qu*ils confînent à la membrane 
basale, amincie (i leur niveau, et semblent donner <lirect€ment insertion à 
Tépithélium atrophié tapissant la cavité bronchique. 
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Le parenchyme pulmonaire est peul-èlre, do tous tes tissus orgaaisôs en 
système pour des fondions d<5terminées, le seul qui ne subisse jamais une 
vt^rilable hyperlropliie. 

Inversement, l'observation réitérée des Taits démontre que le poumon est 
au moins l'égal de tous les autres viscères, eu éfçard aux processus atro- 
phiques qui peuvent les envahir, ?t diverses époques, malaisément déter- 
minées, de la vie extra-utérine. 

L'involution iitrophique des poumons, identique dans ses manifestations 
à celle qui préside fi la sénilité progressive de tous les organes, en diffère 
cependant par un caractère macroscopique particulier, pouvant se résumer 
en quelques mots. Tout lobule pulmonaire en voie d'atrophie, alors même 
qu'il se rétracte et diminue de volume, augmente ses cavités, infundibu- 
(aires, acineuses, et même lironchioliques : la cause du pliénomùne est la 
résorption jirogressive et l'elTondrement des cloisons alvéolaires. Aussi, 
l'aspect boursouUé, emphysémateux, des régions atrophiées est-il de règle. 
Cette atrophie sénile des poumons s'accompagne toujours d'un certain degré 
de sclérose, nous l'avons vu précédemment. L'emphysème n'est Jonc pns tou- 
jours raltéralion .simple et banale, si bien décrite pour la première fois par 
Laënnec, sous ce nom. 

L'empiijsème commun se caractérise, au contraire, en même temps que 
par l'atrophie des cloisons alvéolaires, par une tuméfaction, une véritable 
boursoudure du parenciiyme pulmonaire. 



CARACTÈRES ANATOMIQUES 



LéBÎOQS macroscopiques. — L'aspect d'un poumon emphysémateux est 
fort particulier : un constate que l'organe est plus gros que normalement; 
ses déformations correspondent aux régions qui paraissent les plus pâles, 
les plus décolorées. Le bord antérieur du poumon, siège de prédilection 
pour l'emphysème, a perdu son aspect tranchant, anguleux; il s'est arrondi. 
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Le sommet, le bord postérieur, la face externe, bombés, sont devenus 
ronds; si bien que, dans les cas extrêmes, l'organe, exception faite pour la 
concavité de sa face inférieure, tend à prendre la forme sphériquc. 

A l'examen attentif de la surface, on aperçoit, bien dessinés sous la plèvre, 
les lobules pulmonaires beaucoup plus larges, plus circulaires qu'à l'état 
normal. Parfois même, certains lobules trrs distendus deviennent s^iillants 
comme des petites splières gorgées d'air et, pi(]ués «ivec une épingle, ne 
s'affaissent pas complètement. La <listension partielle d'un ou <le plusieurs 
lobules adjacents est parfois si grande, surtout au niveau de la languette, 
qu'elle forme une véritable lunjeur gazeuse, sphéricjue ou ovoïde, pouvant 
acquérir la grosseur d'une noix, d'une mandarine, ou même d'une pomme. 

La couleur des i)arties envaliii's par l'empliysème pulmonaire est remar- 
quablement pâle, jaunâtre, le parenchyme pulmonaire ayant perdu, pour 
un volume donné, une proportion toujours considérable de ses cloisonne- 
ments, et, par c()nsé([uent, de ses capillaires sanguins. 

Au toucher, la main rencontre une consistance» moindre, une mollesse 
plus accentuée du parenchyme. La comi»araison de Laënnec reste la plus 
exacte : on dirait que les doigts palpent un onMller de duvet, A la pression, le 
tissu pulmonaire crépite» moins bien rt d'une manière moins line qu'ù TéLit 
normal; l'élasticité de l'organe est tellement diminuée, que le doigt imprime 
sa marque dans le poumon, sans (pie celui-ci reprenne d'emblée sa forme 
première. 

Sur la coupe, on peut s'assurer qu'il ne s'agit point d'œdéme, car la sur- 
face de section reste sèche, en uiènu» tenq)s qu'elle s'affaisse. C'est à peine 
s'il s'échappe quehjues gouttes de sang par les gros vaisseaux veineux sec- 
tionnés; dans les cas sinq)les, où renq)hysènu* ne se complique pas de bron- 
chitt» chronique, de catarrhe purulent, la coupe des bronches denjeure béante, 
sans laisser sourdre de muco-pus. 

L'n fragment de ces régions ischémi(iues et gorgées d'air, pl(»ngé dans 
l'eau, surnage plus que le tissu normal. 

Très fréquemment, à l'autopsie d'un poumon euq>hysémateux, la base de 
Torganeest congestionnée, jdus roug(\ plus dense que le segment supérieur. Il 
n'est même pas rare de trouver au niveau du bord postérieur, dans ses 
régions inférieures, un certain degré d'iedème pulmonaire, reconnaissiible à la 
pùleur des tissus, à leur consistance molle, à leur poids exagéré, à Tenipreinte 
prolongée qu'y laisse le doigt, enfin à l'issue, sur la coupe, d'une quantité 
trop considérable de sérosité jaune pAle. eitrine, non coagulée, très albumi- 
neuse, pouvant s'évacuer d'une manière complète par la malaxation prolongée 
des surfaces iW section. 

Le poids d'un poumon emphysémateux est habituellement amoindri. 

Le volume général de l'organe, toujours augmenté, avec les bosselures 
irrégulières faites à sa surface par les lobules emphysémateux, produit un 
certain nombre de déformations secondaires dans les tissus et organes 
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avnisinanls. Ainsi, le thorax, dans son ensemble, paraît plus large que norma- 
lement. Le sternum et les côles font saillie en avnnt, amplifiunt, de la sorte, 
d'une manière quelquefois extraordinaire, la cavité thoracique (puitrine glo- 
buleuse de certains auteurs]. 

Les fusses sus-claviculaires peuvent être, de môme, soulevées par le 
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pnnmon Dtlsinl d'emph}>sïme el ilo EungnsliAn. — Au ba> de U pr^paratiaD. oii ■perçoit iioa 
USD i*paitisp, tria tnealtin. innilrda de uhirboii inr loi conBDa du» alr«uLn; il b'siiII da 11 
11110 iiii iiivi'aii d'adhinncas indnones. — Lai uriMa ■IvAolairai lea plua loiiiusa d« la pt<i«ra 
lonHiagi niirniiLns : oallea da «&16 droll conllsnoeol un grand nombre ds ccIIdIm liplLbilisIea 
*. A i:nui:hf. Ica «Ivdnlfli eemmtaeeal t Htb dilatAa. — Id fonua gi^n^ralo d'à ilvAnlu 

nrrnûiliD, Ivrir caviU vido. Ds pUco en place, conine an le rsimuqua dana !■ trrando cavlIA la 
, Ici clni'OTii alvit«t*irai a(niphi6e> tonnsnl cica éperon* aililanla. — On vail. oième k ce (aible 
circulation g^ntrale dea parties eat gtaie ; !■■ vaiueanx capilleirni des région* 
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sommet du poumon gorgé d'air; le diaphragme, abaissù en masse, tend ii 
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aplanir sa convexité, refoulé qu'il est par la masse du poumon à rélroît dans 
la cage thoracique. 

Le cœur, recouvert par une couche épaisse de parenchyme polmonaire, 
distendu, niai à l'aise au milieu du médiaslin. comprimé de toutes paris, prend 
la position profonde, et ne donne plus de matité rétro-stemale. A force de 
souffrir de la gène imposée au débit du sang de l'artère pulmonaire, les 
cavités droites se distendent, et, selon les cas. se montrent, à l'autopsie, 
tantôt dilatées et surchargées de graisse, sans grande hypertrophie du myo- 
carde, tantôt fermes, hypertrophiées, avec un muscle ventriculaire vivement 
coloré et dont l'épaisseur peut atteindre ou même dépasser 10 et 13 milli- 
métrés. L'asystolie, dans cette seconde série de lésions, peut avoir duré un 
temps très prolongé et s'être compliquée de toute la série des désordres 
secondaires organiques, communs à la cachexie cardiaque lésions du cœur 
pulmonaire.. 

Telles sont les altérations qu'on a coutume de rencontrer à l'ouverture de 
poumons atteints d'emphysème chronique, que ces altérations soient primi- 
tives ou secondaires à l'asthme, à la coqueluche, aux broncho-pneumonies 
ou aux bronchites chroniques de diverses origines. 11 exisle cependant cer- 
taines variétés d'emphysème pulmonaire, assez différentes de la forme clas- 
sique, que nous venons d'esquisser. 

Nous avons vu, par exemple, que dans Temphysème pur, le parenchyme 
pulmonaire n'est atteint d'aucune autre altération chronique, sauf peul-étre 
d'un certain degré de bronchite calarrhale. S'il existe quelques îlots de sclé- 
rose dans le voisinage, celte transformation libroïde du tissu conjonctif du 
poumon est tout accidentelle et n'exerce aucune influence sur Tampliation 
anormale et sur Tatrophie des acini voisins. Inversement, on trouve, d'une 
manière assez fréquente, au cours de la tuberculose chronique du poumon, 
une combinaison, une association évidente des lésions tuberculeuses nodu- 
laires, fibroïdes ou fibro-caséeuses, avec Temphysème proprement dit. 

Au milieu de zones boursouflées, pâles et molles, zones qui peuvent être 
étendues à la totalité d'un lobe, par exemple, et même à Tensemble des 
deux poumons, les lésions tuberculeuses apparaissent, bien reconnaissables. 

Ce sont des granulations, plus souvent des tubercules Bbro-anlhracosiques, 
réunis en îlots conglomérés, en placards étendus, en foyers nodulaires dissé- 
minés, entourés de toutes parts par des bulles gazeuses, cavités aériennes 
vides, sèches, plus ou moins régulièrement arrondies. 

Tel est remphyséme des tuberculeux, auquel Grancher avait proposé le 
nom (ïeinpliysi'îiie rcticnlt'de^ tuberculeux, à cause de Taspect que présentent 
les acini et infundihula béants autour des fovers bacillaires. Nous verrons 
le mécanisme qu'ont invoqué Renaut et Bard, de Lyon, pour expliquer la 
formation de l'eniphysème, dans ces variétés de phtisie chronique fibreuse. 

On désigne sous le nom d'emphysème aigu deux sortes de lésions pulmo- 
naires absolument difl'érentes. Dans la première variété, en efi'et, la distension 
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des acini et des alvéoles se produit sous l'effort d'une gène considérable 
apportés à la circulation de l'air. Lorsque la cause de cette gène si<^ge dans 
le poumon lui'iiiôme, comme la pneumonie, la colonne d'air inspiratoire, en se 
réparlissant dans les alvéoles encore perméables et dans les lobules voisins 
du bloc hépatisë, les distend à l'extrême ; elle donne ainsi lieu è. l'emphysème 
vicariant, à la distension simple des auteurs. A la vérité, il ne s'agit guère 
d'emphysème véritable, car l'élasticité des parties ampliliées n'e.il pas dèlini- 
livemenl vaincue ; il n'existe vraisenibleinent pas de rupture ou de perfora- 
lion des parois alvéolaires; enfin, le retour à l'état normal est possible, sinon 
même constant, comme le démonlrenl la clinique et Tanatomie pathologique. 

Il en est, théoriquement, de même pour toutes les autres variétés d'em- 
physème aigu proprement dil du poumon, consécutives â la broncho- pneu- 
monie, à la granulie pulmonaire, elc. 

La seconde forme d'emphysème dit aigu se caractérise par la diffusion de 
l'air respiratoire & travers les mailles du tissu conjonctif interlobulaire : c'est 
l'empliysème inlerstiliel. Il est toujours secondaire à la rupture, traumatique 
ou spontanée, de quelque alvéole ou inrundibulum cédant à In pression de 
l'air. Cet emphysème interstitiel du poumon ne diffère en aucune façon de 
l'emphysôme sous-cutané. Les bulles d'air s'infiltrent dans les mailles lym- 
phatiques péri- va seul aires sous-pleurales et dissèquent, pour ainsi dire, le 
squelette interstitiel du poumon. L'emphysème sous-pteural chasse peuà peu 
l'air jusqu'au bile du poumon; les gai glissent dans le médias tin, atteignent 
le tissu cellulaire profond, puis superflciel, du cou, du thoraxj du dos, des 
membres, pour se répandre quelquefois dans toute l'étendue du corps. 

Lorsque c'est ii la suite d'une quinte de toux, dans la coqueluche, dans 
l'asthme, dans l'emphysème alvéolaire, ou encore au cours d'une affection 
aiguè accidentelle (broncho-pneumonie, pneumonie), qu'apparaît l'emphy- 
sème interstitiel, l'explication est simple. Il n'en va peut-être pas de même 
dans les cas, rares & la vérité, oti un emphysème interstitiel étendu se déve- 
loppe à la suite d'une pleurésie franche aigué, avec épanchement, par 
exemple, ou même d'un traumatisme accidentel, comme une fracture de 
céte, non compliquée de pneumo-thorax ou d'hèmolhorax. 



Lésions microscopiques. — L'emphysème alvéolaire est une lésion atro- 
phique du parencliynie respiratoire, compliquée de distension mécanique 
des acini et des lobules malades. Le problème de TordinalioD des lésions 
histologiques fondamentales reste encore à résoudre. 

Un fragment de poumon empliysémaleux, préalablement insuDlé et des- 
séché, sectionné, montre que les lobules tuméfiés et gorgés d'air sont, dans 
leur intimité, le siège de lésions atrophiques. Celles-ci se traduisent par la 
disparition d'un nombre variable de cloisons appartenant aux différents sys- 
tèmes des acini, des canaux alvéolaires et des infundibula. Celle résorption 
des cloisonnements alvéolaires est le plus accusée au niveau des grosses 
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ampoules vésiculeuses précédemment décrites ; elle peut transformer en une 
poche unique, avec une cavité presque lisse, un bloc de parenchyme pul- 
monaire équivalant à un, deux, et même à plusieurs lobules. 

Pour bien saisir les délabrements produits dans Tintimité du lobule pul- 
monaire par l'emphysème, il est bon, connaissant les variations normales du 
diamètre des alvéoles examinés sur les coupes, de se rappeler deux points 
importants. 

Un alvéole normal, quelle que soit l'obliquité de sa coupe, ne mesure 
guère, chez ladulte, plus de 150 à 180 a. 

Sur les coupes d'un poumon normal, il est fréquent de trouver des 
cavités ampullaires beaucoup plus grandes. Les unes, régulièrement arron- 
dies, sont les coupes transversales des canaux alvéolaires : on les reconnaît 
à la couche relativement épaisse de fibres élastiques, annulaires, qui main- 
tiennent leur béance et leur forme bien circulaire; les autres sont des cavités 
infundibulaires, coupées obliquement ou même parallèlement à leur axe, 
toujours reconnaissables à la série alternative des éperons et des cavités 
ampullaires circonscrivant Texcavalion. 

Enfîn, on ne doit pas oublier n(»npliis qu*en sectionnant le poumon, surtout 
lorsque cet organe est normal, on déchire souvent une quantité variable de 
cloisons, dont la disparition augmente, d'une manière irrégulière, les cavités 
criblant la surface de coupe. 

Les indications qui précèdent mettront en garde lorsqu'il s'agira d'appré- 
cier l'amplialion pathologique des cavités aériennes, examinées au micros- 
cope. 

Lésions alvéolaires, — A un faible grossissemenl, sur une coupe bien 
colorée au picro-carmin de Ranvier, ou à l'hématoxyline-éosine, l'œil est 
frappé, non seulement par la béance excessive des cavités respiratoires, 
mais encore par la minceur anormale des cloisons inter-alvéolaires. La 
cavité distendue peut paraître circulaire, limitée par une paroi lisse et 
dépourvue de toute saillie, de tout éperon. Ailleurs, au contraire, la cloison 
se hérisse d'un nombre variable de pointes saillant dans Tintérieur de la 
poche, mais ces éperons sont minces et peu vasculaires. 

Avec un fort grossissement, on reconnaît que les cloisons inter-alvéolaires 
sont en voie d'atrophie, pauvres en capillaires, alors même que la cause de 
la mort aurait occasionné de l'hyperémie vasculaire, pauvres également en 
fibres élastiques, qui paraissent rompues en maints endroits. 

Quant à l'épithélium alvéolaire, dont la désintégration était considérée 
par les anciens auteurs comme l'un des éléments primordiaux de l'atro- 
])liie emphysémateuse du poumon, on ne saurait s'attendre à le trouver en 
place, lors des autopsies, habituellement tardives, que la loi nous impose. 
Tout au plus peut-on, dans quelques points, surtout au niveau des replis 
de l'alvéole emphysémateux couchés sur la coupe, reconnaître certains 
désordres, bien caractéristi(jues (tig. 88). 
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Les lésions histologiques de la cloison portent sur le réseau cnpillaire de lu 
paroi alvéolaire, le réseau élastique ÎDler-L'apillaire dos nbrt's du sac. la mem- 
brane fondamentale sous-êpithéliale de la paroi et l'épithélium alvéolaire. 

Lésions fia réseau cupil- 
litire de l'alvJole. — Les alté- 
rations du réseau capillaire les 
plus facilement apprcciablos. 
(^^onsistent en un aj^randisse- 
menl unormal, souvent con- 
sidérable, des mailles qu'il 
forme. A Têtal normal, on le 
sait, quand l'injeclion des 
vaisseaux a été bien faite, les 
capillaires circonscrivent des 
mailles duul le diamètre ne 
dépasse pas celui des capil- 
laire» eux-mâmes. Dans ces 
minces espaces ovalaires se 
logent un, rarement deux, 
noyaux d epithélium, qui font 
même souvent défaut. J^s 
parois d'un alvéole emphysé- 
mateux, au contraire, con- 
tiennent des mailles capil- 
laires, non seulementénormes, 
mais encore de forme irrégu- 
liére, anguleuses, polygonales. 

Ainsi, les mailles du réseau 
capillaire sanguin se sont élar- 
gies; en outre, les capillaires 

eux-mêmes, que l'on voit sil- Coano dune p«oi diMoIc on parliB ootuBm'o, 
lonner la paroi, peuvent pré- *-■■""• — » >• «•'"- i-wri.,,™. .«.ri».». *■»« . 
senter des traces indiscutables 
d'un processus atropbique : 
un en voit, par exemple, de 
très allonges, rectilignes ou h 
peu prés, se réduireàUD mince 
canalicule, si lénu, qu'il donne 
û grand'(ieine passage à quel- 
que globule rouge étiré, et se 
Icimine en pointe fnsiforme A muuiii» 

lu surface de lu cloison. 

Bien plus, on peut rencontrer parfois 
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pDlilrDB, un voit ub IromEi» ^olol on forme d'V. Au deit d« 
colta portion sblilérAc, I* TiiiuMa uplliiira eotTaupoodaDl 
t la bnncho tupdricara et eiuahe du Uironbai m nootr* 
vido. alTaiiaé, impoRiidiMe. Deux noTiux evdgthéliiiu. IKO»- 
dont i Botta tAi^od l*diAiiiée. iBivIs d'un slobnls raUffe 
(cnlori «n rouge briqne|. — EoU« oa peini et U MMia nptf- 
rloore rie U flguro. ob ipervoil eacere un eapUUir* ■Aiué. 
TUBK non UirombW, vide de glabulei. Uea que aee uojiiux 
endoUitUiux unliMls. iplatia. uieni «alorable*. — La «n- 
IrDitK esL graBd qnaeil, par coirparaïaODi OD •xiiniiw U 
diapaiilioD rtflieuléa doi caplIUimi alvAulairna du baul de 
la Agura. U. >D aonlriirs. Isa vaîueauil aonl bAanla, MatieD- 
ncDl de mmbreux globata* rouge*, Rullemant flïril» oomoin 
nii b». Lea eodoUidliuma viaCBlairai ani do «roa najaax 

>f. la» «pilh*lliuna intarcalaTm ont loun 

^uk: il* nunqiiaal pri>aasn cmniiMle- 

itrDpblée. (a>OBaiiaiuin>T 3(X)/1>. 
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tout h coup contre un bloc cylindroïde, opaque, accessible à rhéaiatoxyline 
el représentant, vraisemblablement du moins, un Ihrombus ayant oblitéré 
d'une manière définitive un territoire du réseau alvéolaire. La preuve en est 
quelquefois donnée par la forme en Y du tronçon oblitéré el par le squelette 
rétracté, fusiforme, imperméable, du capillaire sanguin qui lui fait suite 
(fi g. 80 . 

Resterait à déterminer l'évolution des lésions de l'emphysème et à établir 
le riile palhogénique des atrophies vasculaires. Pour le moment, il sufOt 
de constater la disparition constante d'un grand nombre de capillaires san- 
guins de l'alvéole et de rappeler le soutien que lui apportait normalement son 
réseau capillaire alvéolaire. 

lA'sions (1rs îihrrs ôhistiques. — Le mince réseau élastique qui par- 
court les culs-do-sac alvéolaires disparaît également dans reniphysème ; 
du moins, on n'en trouve plus trace dans l'épaisseur des alvéoles commu- 
niquant entre eux d'une manière anornjale. Toutefois, sur les points où 
les éperons, saillants dans les cavités agrandies, indiquent les voies de 
passage, les libres élastiques sont abondantes et comme tassées. Il semble 
que ces libres commissurales aient été rompues lors des dislocations 
caractéristiques de l'emphysème. En outre, il m'a paru qu'autour des 
zones emphysémateuses, le poumon lui-même est souvent condensé ; ses 
cloisons inler-lobuiaires péri-bronchiques et péri -vasculaires sont épais- 
sies, et, sur ces points, le tissu élastique est plus abondant que dans un 
poumon sain. 

Lisions (le la membrane fomlamenUde sous-épithéliale. — Cette mem- 
brane anhiste, non isolable sur le poumon sain, existe cependant, et ne 
doit pas être confondue avec la lame épithéliale alvéolaire qui s'accole 
à elle. L'étude attentive de l'emphysème au début a démontré à différents 
auteurs que les communications anormales entre les cavités voisines com- 
mencent à se faire sous forme de fentes ovalaires, sorte de déhiscences 
de la membrane fondamentiile survenant en certains points précis. Ce 
serait toujours au milieu d'une maille, au point où la paroi n'est protégée 
que par la lame épithéliale et la membrane fondamentale, que se forme- 
raient les premiers opercules, les premières déchirures (déhiscences inter- 
alvéolaires), rondes, ovalaires ou polygonales, suivant les points. A ce 
niveau, <lu reste, toute trace de libres élastiques a disparu; de même, quant 
aux lames éi)itliéliales. 

Lésions (le ft'/fitln'lium alvéolaire . — Los imprégnations au nitrate 
d'argent ont, depuis longtemps, démontré que répithélium est altéré, comme 
toutes les autres i»arlios coiislitiitives de l'alvéole. 11 semble établi de même 
que cet épithéliuni peut être atteint de dégénérescence graisseuse, de sur- 
charge pigmentaire, d'état vacuolaire. Ce sont autant de lésions qui, jointes 
à la desquamation ou aux proliférations épithéliales, n'ont qu'une valeur 
absolument secondaire. 11 est impossible, en ellet, de faire jouer à ce revê- 
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tement un rùïe pnthogéDÎque quelconque dans le mécsDismc des atrophies 
élastiques, membraoeuses et vasculnires, qui président au développement 
de l'empliysènie. 

PATHOGÉNIE 



Comment interpréter la série de ces lésions? Remarquons d'abord que 
l'enipUysème pulmonaire est toujours consécutif h une gène apportée à la 
circulation de l'air dans Tinlérieur des lobules : l'asthme, la coqueluche, la 
brODChite capillaire et les autres variétés de broncho-pueumonîes, tant 
aiguës que chroniques, la bronchite chronique, la tuberculose pulmonaire 
et les cardiopathies, ne déterminent l'emphysème qu'à la condition d'une 
rétention prolon(;ée de l'air dans les espaces clos cloisonnés représentés par 
les acini. 

L'étude de l'emphysème aigu vicnriant, qui accompagne la pneumonie, 
la splénisation pulmonaire, la granulie, permet de constater d'ailleurs que 
les alvéoles et les infundibula sont sur-distendus par l'air; leurs parois ont 
subi un traumatisme violenl, à. la suite duquel il leur est impossible, pour 
un temps qu'on ne saurait calculer, de reprendre leur volume et leur forme. 
Conséquenmient, pour que l'emphysème persisie, l'appareil élastique de l'al- 
véole, de l'infundibulum et des canaux alvéolaires, doit être atteint d'alté- 
rations matérielles irrémédiables. 

C'est par les elfraclions du squelette élastique que parais.sent débuter 
tontes les lésions de l'emphysème aigu. Ce mécanisme admis, il est aisé 
d'expliquer tous les désordres ana lo m o-patbo logiques signalés plus haut, en 
ne les considérant que comme des altérations secondaires, deutéropalbiques, 
selon l'expression des anciens. 

La cloison in ter-alvéolaire affaiblie, mal soutenue par son simple réseau 
copillaire, incapable de reprendre son jeu normal, tienieure béante, distendue 
il l'exlrême. Bien que l'on ne trouve pour ainsi dire jamais trace de lésions 
hémorrhagiques dans l'épaisseur des cloisons ainsi altérées, il est facile de 
constater que la circulation sanguine s'effectue mal dans les portions du 
rési'au capillaire corre.spundant à ta région boursoutlëe. Une ischémie parié- 
tale de l'alvëole en résulte, exagérée encore par les tiraillements auxquels 
sont exposés les vaisseaux péri-acineux : d'où la formation possible de 
thrombus leucocy tiques dans les capillaires élongés; ces désordres circon- 
scrits peuvent oblitérer complètement plusieurs mailles vusculoires. La cloi- 
son, mal nourrie, comprimée par l'air, dépourvue de squelette élastique, 
recouverte par un épilliélium déjil mal résistant, se résorbe; la membrane 
fondamentale de l'alvéole cède en même temps. Ainsi est produite la perfo- 
ration ou déhiscence inter-alvéolaire, irréparable et probablement progres- 
sive, les bords qui la circonscrivent étant exposés fi subir dorénavant les 
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La stagnation de Tair résidual dans ces cavités immobiles est démon! ivt> 
par la faible proportion d'anthracosis au niveau dos régions emphyséma- 
teuses : les poussières de charbon arrivent avec peine jusqu'aux cloisons 
rarement visitées, d'ailleurs, par les leucocytes migrateurs. 

Celte explication théorique du mécanisme de l'emphysème a l'avantage 
d'admettre, en les appliquant, tous les modes pathogéniques invoqués, y 
compris l'influence des diathèses, en particulier de larthritis, et de l'artério- 
sclérose. 



APOPLEXIE PULMONAIRE 



CARACTERES GÉNÉRAUX. DIVISIONS 



Sous le terme d'apoplexie pulmonaire, on désigne habituellement toute 
irruption de sang dans l'épaisseur du parenchyme pulmonaire. Les hémor- 
rhagies effectuées aux dn^pens de la muqueuse des bronches ne rentrent pas 
dans ce cadre et appartiennent aux hémorrhagies bronchiques, ou bronchor- 
rhagies. 

On doit encore établir quelques restrictions en vue de cette division géné- 
rale. C'est ainsi que les macules sanglantes, les ecchymoses même, larges 
mais peu épaisses, qui parsèment, dans un grand nombre d'asphyxies, le 
feuillet de la plèvre et le tissu sous-pleural (ecchymoses sous-pleurales), ne 
font pas partie de Tapoplexie pulmonaire. 

On en pourrait dire autant des hémorrhagies discrètes logées dans Tinté- 
rieur de quelques alvéoles, au milieu des foyers de pneumonie ou de broncho- 
pneumonie, autour des gaines conjonctives péri-vasculaires, et jusque dans 
les vaisseaux lymphatiques péri-lobulaires et péri -bronchiques, que l'on 
découvre au cours des splénisations aiguës, de l'œdème, du cancer du 
poumon et de la tuberculose pulmonaire. 

Pour qu'il y ait apoplexie pulmonaire proprement dite, il faut, en réalité, 
que le sang se soit épanché dans un assez grand nombre de cavités alvéo- 
laires, et, en outre, qu'il s'y soit coagulé, sous forme de blocs obstruant les 
voies respiratoires sous-jacentes à la bronche acineuse. 

On peut diviser les apoplexies pulmonaires en deux groupes, très diffé- 
rents quant à leurs causes : les apoplexies par effraction pulmonaire et les 
apoplexies par épanchement intra-alvéolaire. 

Apoplexies par effraction, — Cette variété, de beaucoup la plus rare, 
est caractérisée par une vaste déchirure, spontanée, du parenchyme pul- 
monaire. Une quantité considérable de sang dissèque le poumon, dilacérant 
toutes les parties résistantes qu'il trouve devant lui, y compris quelquefois la 
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plèvre viscérale, qui peut Hre rompue sur une hauteur variable. Ces raptus 
«;an^uins énormes occupent souvent le centre d'un poumon, d'où ils divergent 
dans tous les sens. Ils peuvent se circonscrire à un lobe. Inversement, les 
deux poumons peuvent être atteints par de grands délabrements hémorrha- 
^ipares, mîiis bien rarement d'un<» manière symétrique. 

La cause de ces vastes apoplexies est mal connue. On sait seulement que 
le coup de chaleur, Tinsolation, le refroidissement subit pendant les hivers 
rigoureux, quelques empoisonnements aigus, par l'alcool, par Tabsinthe, 
occasionnent quelquefois, surtout chez le vieilLird, des fluxions viscérales 
<.*onsidérables, auxquelles les réflexes nerveux prennent une part prédomi- 
nante. La preuve en est donnée par les observations, assez communes, de 
congestion, de broncho-pneumonie apoplecliformes, consécutives à Thémor- 
rhagie cérébrale, au ramollissement emboliciue du cerveau, et, d'une manière 
générale, à tout ichis encéphalique rapidement mortel. Les lésions pulmo- 
naires occupent, en ce cas, de j)référence le cùté hémiplégie. 

En outre, on trouve encore des apoplexies pulmonaires, on devrait 
plutôt dire des splénisalions aiguës apoplectiformes, dans certaines maladies 
infectieuses, la variole, le choléra, la grippe, la maladie streptococcique, etc. 
Enfin, on a rapporté des cas où la rupture a]»oplectique du poumon semblait 
causée, soit par la déchirure si)onlanée d'une branche importante athéroma- 
teuse de l'artère pulmonaire, soit par une fissure effectuée au sommet d'un 
^inévrysme de l'artère pulmonaire (anévrysme de llassmtissen). 

Apoplexies par thrombus vasculaires, par épancbement sanguin 
(infarctus hémoptoïques de Laënnec . — La seconde variété d'hémorrhagie 
pulmonaire est constituée par l'infarctus hémoptoïque de Laënnec; elle 
embrasse le plus grand nombre des observations. 11 s'agit de noyaux hémor- 
rhagiques, secondaires à l'oblitération d'un rameau plus ou moins volumi- 
neux de l'artère pulmonaire. L'obstruction du vaisseau paraît le plus sou- 
vent résulter d'une embolie. 

L'embolus, corps étranger véhiculé dans le sang veineux, peut provenir 
d'un point quelconque des départements de la veine cave supérieure ou de 
l'inférieure. D'ordinaire, c'est un fragment de caillot sanguin détaché acci- 
dentellement de l'extrémité centrale d'un thrombus veineux. Nous avons vu 
précédemment, à propos des phlébites, les conditions pathogéniques qui 
président à la rupture des coagulums sanguins déposés à la face interne de 
la veine enllammée. 

De môme, une coagulation sanguine, autochtone, peut se développer à 
l'intérieur du cœur droit, en particulier au niveau de la dépression formée 
par l'auricule, ou encore entre les anfractuosités du ventricule droit circon- 
scrites par les colonnes charnues (caillots cardiaques, kystes fîbrineux et 
végétations globuleuses. 

L'endocardite tricuspidienne, qui n'est pas rare, et l'endocardite pulmo- 
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naire, moins conuimne i|ue 1» pn'Têdenle, peuvnni, elles uuKsi, donner 
attache, par leur surface eiitlitninK'G, fi des bourgeon nemotits fibrineux pédi- 
culisés, à des dépAls Hbrineitx peii adhérents à In surfaro de leurs végé- 
tations : ce sont aiilnnt de sources d'embolies, qui suivront normalement 
l'ondée sanguine, projetée dans l'artère pulmonaire. Il n'est pas jusqu'au 
tronc primitif de l'artère pulmonaire et ses deux grosses branches de 
bifurcation exlra-puimonaires, qui ne deviennent, dans des circonstance.^ 
absolument exceptionnelles, le siège d'une artérite aiguë thrombosique, 
capable de lancer quelque embolus dans l'un des rameaux sous-jaccnts. 

Telles sont, en résumé, les origines multiples des embolies de l'arlêpe 
pulmonaire et des infarctus hémoploiques. iS'ous ne parlons, ici, que des par- 
ticules emboliques assez massives pour occasionner une perturbation circula- 
toire circonscrite au moins à une arlériole acincuse. Les emtiolies microsco- 
piques, provenant de l'injection dans le sang pulmonaire do particules plus, 
ténues, globules de graisse (embolies graisseuses], bulles d'air (embolies 
gazeuses), la plupart des cultures infectieuses microbiennes (embolies micro- 
biennes), ne produisent point les troubles vasculaires caractéristiques de 
l'infarctus. Ces corps étrangers, infiniment petits, franchissent les rameaux 
de l'artère pulmonaire et ne se fixent que dans les capillaires du poumon. Ils 
vont jusqu'il en dépasser lu lilière, qui les arrête incomplètement, pour ren- 
trer, avec le sang artériel des veines pulmonaires, dans le domaine de la 
grfinde circulation. 



CAIÏACTRRES ANATOMIOUKS 



Lésions macroscopiques. — Examine & l'fril nu, un infarctus du poumon 
se compose dun bloc lirun-noiràfre, toujours très foncé, pouvant même- 
paraître tonl à fait noir sur la coupe. On reconnaît, & la simple inspection^ 
que le parenchyme pulmonaire envahi est tuméfié, gorgé de sang récem- 
ment coagulé; en d'autres termes, c'est à un caillot sanguin infiltré dans 
les cavités alvéolaires que l'on a certainement alfaire. Le tissu pulmonaire, 
farci de sang, est distendu, privé d'air, ne crépite plus; ses fruginents, même 
malaxés, vont au fond du vase. Les bronches comprises dans le caillot sont 
bourrées de sang coagulé; de môme les vaisseaux artériels H veineux. La 
coupe offre un aspect grenu. 

Suivant les cas, le noyau d'infarctus se montre saillant uu-dessous de la 
plèvre, ou logé dans l'épaisseur du poumon. Le volume d'un petit infarctus 
varie entre celui d'un ucinus, ce qui est rare, et celui d'un lobule pulmonaire. 
Plus fréquemment, l'hémorrhagie intra-alvéolaire farcit plusieurs lobules 
adjacents, donnant lieu à des masses noirâtres et dures, de la grosseur d'une 
noix, d'un œuf du pigeon, d'un œuf de poule, d'une mandarine, etc. Il est 
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même des cas oti le bloc de sang occupe une partie fort étendue du bord 
postérieur, de la partie moyenne, ou du bord antérieur, d'un lobe pulmo- 
naire. 

La forme de l'infarctus, lorsque son volume n'est pas trop considérable, 
est régulièrement conique ou pyramidale, surtout quand la lésion est corti- 
cale. Les coupes du poumon montrent que la base, c'est-à-dire la partie la 
plus large, est toujours excentrique, rapprochée de la plèvre, ou l'anieuranf. 
Le somnioL habituellement arrondi, ou vaguiMuent anguleux, regarde le hile 
du poumon. Sur les coupes parallèles à l'axe de l'infarcUis, il est fréquent de 
rencontrer, au-dessus du sommet et s'y rattachant de très près, la branche de 
l'artère ])ulmonaire qui tenait sous sa dèj»endance le département circula- 
t()ire inondé de sang : l'artère est constamment oblitérée par un caillot san- 
guin. Ce caillot, toujours adhérent à la paroi artérielle, représente la cause de 
l'apoplexie sanguine sous-jacente. 

Le nombre des infarctus est des plus variables. Tantôt, on n'en trouve 
qu'un seul, qui peut avoir suffi pour occasionner une série très complexe 
de désordres secondaires, que nous passerons bientôt en revue; tantôt, l'un 
des poumons, ou mieux les deux poumons, sont comme farcis de noyaux 
apoplectiques. 

Le siège des infarctus hémoptouiues n'est pas constant, la lésion pouvant 
occuper un point quelconque de l'appareil ])ulmouaire ; mais on connaît des 
zones plus fréquemment atteintes que les autres; parmi elles, le bord pos- 
térieur et la face externe du lobe inférieur droit, puis du gauche, tiennent, 
par ordre de fréquence, le premier rang. Viennent ensuite le bord antérieur 
et les parties déclives, postérieures et externes, des lobes supérieurs, avec 
une prédominance marquée en faveur du coté droit. Entin, le sommet, sur- 
tout en arrière, n'est pas à l'abri de l'embolie pulmonaire. 

Les conditions mécaniques qui règlent la circulation du sang dans l'ar- 
tère pulmonaire, jointes à la déclivité du thorax, habituellement en décu- 
bitus dorsal au cours des maladies justiciables de l'apoplexie pulmonaire, 
expliquent la topographie des lésions. 

La consistance de l'infarctus, d'abord molle, pendant les premières heures 
qui suivent la production de l'hémorrhagie, s'accroît à mesure que s'accuse 
la coagulation du sang épanché. Aussi, a-t-on coutume de considérer la 
dureté de l'infarctus comme pathoguomonique, et de la comparer à celle 
de la trulfe, par exemple, dont il possède encore la couleur noirâtre et la 
sécheresse. Celte augmentation de cousistiince est uniforme, aussi accusée à 
la base, qui bonibe sous la plèvre, qu'au sonmiet, caché dans l'épaisseur du 
poumon. Quelquefois, cependant, le centre de l'infarctus est plus mou, plus 
lluide que la surface; ou encore le parenchyme (jui entoure le noyau apo- 
plectique est enflanuné, dune manière aiguë ou subaiguë, et plus dur que le 
caillot sanguin, habituellement ramolfi dans ces cas. 11 se peut même que la 
suppuration désagrège l'infarctus et l'évacué, soit à travers les bronches, soit 
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dans la cnvité jileurale. De m^me, quaod le blof liémorrlmgiqiK! est oiivulii 
jiar lit t;annrKiio, son ranioIliBScment i.'sllarè(île, 

Avanl daliorilcr l'liisloloj<ie des infarctus lii-mu{iloïqiies, signalons r6lat 
lie l'arlèrc pulmonaire sus-jacente. Consiammenl, on trouve, oblitérée Jus- 
que une certaine hauteui-, la branche de Tartére pulmonaire qui tient sous »a 
dépendance le département parencliymateux frappé d'apoplexie. Nous avons 
vu, avec rannlnmie noriniile, que les ramitications de l'artère pulmonaire 
sont fi peu près terminales : elles se distribuent systématiquement aux difTé- 
reuls appareils prinUtir» qui cuiuposeol, en dernière analyse, le tissu pul- 
monaire. Chaque lobule, puis enlin chaque aclnus, possède son artère pul- 
monaire accolée k ta ramification bronchique correspondante. 

Cependant, sur les confins de l'uciuus, ainsi qu'il la surface du lobule pul- 
monaire, qui n'est qu'un véritable agrégat d'aeini, la pirculation capillaire 
san(;idnu aft'ecle avec les organes adj.icents un grand nombre de contacts 
anastumoliques. La plèvre viscérale, les cloisons inter-acrneuses et inter- 
lobulaires, les alvéoles des infundibula soudés au sommet du lobule, 
échangent avec le sang alvéolaire de ce lobule des réseaux de comnmui- 
catiou anastomotique sinueux et variés. 

11 n'en demeure pas moins établi que ces Kooes de contiguïté, éniîuem- 
ment favorables à la diffusion des lésions iiiguës hors du lobule, ne sau- 
raient élublir do larges voies de suppléance lorsque, tout à coup, le uang se 
trouve arrêté dans le rameau de l'artère pulmonaire irriguant le lobule, ou, 
conjointement, une série d'appareils tobulaires adjacents. 

Les développements qui précèdent font prévoir les eonséquencea de 
l'ischémie complète du département en question. Peu importe, ii ce point de 
vue, qu'il s'agisse d'un euibolus ou d'un caillot né sur pl.ice, par thrombose 
intlauimatoire (Ihrombo-arlérite pulmonaire). A l'œil nu, on reconnaît au 
sommet de l'infarctus le vaisseau distendu, oblitéré par les caillots. 11 semble 
maintenir, comme par un pédicule, le cône de sang eoagidé mastiquant dans 
l'intérieur des cavités respirotoires. Pour être sûr de trouver cette lésion vas- 
culairc, il faut, soit inciser rinfarctus parallèlement & son axe, en ayant soin 
de passer par le milieu de sa ba.'^e, soit, partant du bile du poumon, ouvrir, 
aux ciseaux mousses, les ramifications successives de l'artère pulmonaire .se 
dirigeant droit vers le sommet du noyau apoplectique : dans les deux cas, 
on tombera exactement sur le point de l'artère oblitérée, Des coupes fines 
démontreront la présence, en un point précis, d'un caillot déji ancien, 
adhérent à l'eudurtère, arrêté souvent au niveau d'un éperon vascnlaire. 
Le corps étranger sera reconnaissable b. sa couleur gris blanchâtre, h sa 
friabilité pulpeuse, à la cassure nette de l'une ou môme de ses deux extré- 
mités, preuves décisives de la nature embolique de la lésion. 

Les caillots anciens, embolisés, s'enchâssent au milieu de ciiillots librino- 
cruoriques secondaires, de couleur et de consistance fort différentes; ces 
derniers se prolongent il une distance plus ou moins considérable, au-dessus 
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('oiiime au-dessous de Teniliolus. 11 ne sera pas toujours facile de retrouver, 
en examinant l(» reste de l'organisnie, en particulier à rintérieiir du cœur 
droit, dans les veines des nuMubres, dans les sinus veineux de la dure- 
mère, etc., le point de départ du fragment obturateur de Tartériole pulmo- 
naire. Parfois, il sera loisible de raccorder l'une à l'autre les «leux surfaces 
de ruplure. Plus IVéïpiemment, peut-èlre, crtle preuve matérielle fait défaut. 
pour diverses raisons; ainsi, par exem|de, b» foyer d'endocardite pariétale 
ou valvulaire s'est recouvert de nouveaux caillots ou s'est détergé tolalenienl; 
ou bien encore le point «l'origine du caillot embolisé ne peut être découvert, 
malgré un examen minutieux. 

Celte dernière constatation éclaire b» désaccord qui règne présentement 
parmi les auteurs, au sujet des causes de l'infarctus pulmonaire. Certains 
observateurs n'acceptent que l'embolie conmn» cause unique de Tinfarclus: 
d'autres accordent à la llu'oud)o-artérite pulmonaire une part importante 
dans les oblitérations de l'artère vein<Mise du poumon. La question me parait 
définitivement juger en faveur de ces derniers. Dans une foule de cas, où 
l'autopsie a été prali(pu'"e avec tout le soin désirable, l'infarctus pulmonaire. 
uni({ue ou multipbs demeure la seule lésion consUitable. à cùté d'une alTec- 
tion rbronique de l'oritice mitral, «mi |»articulier d(» la sténo.se, simple ou 
conq)liqué(» d'insuflisance ; les lésions autochl(uies de l'artère pulmonaire 
sont alors les seules à inrrimincr. 

L'intégrité parfaite ib» l'endocarde auriculo-ventriculaire du co'ur droit ne 
suffit pas, cela va sans dire; pour parfaire la preuve, il faut encore Texanien 
complet, métliodi(pu» et réitéré, de l'artère pulmonaire et de l'ensemble du 
système veineux supérieur et inférieur. 

D'autres preuves, bien (pie secondaires, nu'ritent d'être signalées. Chez 
tous les cardiaques asystoliques, la circulation pulmonaire se trouve cbro- 
ni(pu'ment entravée, ainsi qu'en font foi la earnisation, l'induration rouge, 
le catarrbe bronclii(pie, l'oMlènu» et menu» l'emphysème du poumon; de plus, 
les ramifications d(» l'artère» pulmonaire sont assez souvent malades. Sans 
citer l'épaississemenl fibroïde du tissu conjonetif péri-artériel, la distension 
chroniques de ees rameaux est de régb», et l'endartérite chronique, avec ou 
sans athérome, n'y est pas rare. Non qu'il s'agisse, habituellement, de ces 
végétations modérées ou exubérant(\s de la membrane interne, si communes 
au cours des scléroses et de la tuberculose» chronique du ]>oumon. Les lésions 
inflammatoires sont des jdns discrètes. On y peut r(»nconlrer cependant, ce 
(pii m'est arrivé j>lusieurs fois, des ilôts d'endarlérile subaiguë, disséminés le 
long des branches moyennes et menu» sur les tins rameaux lobulaires. Ces 
petits foyers inflammatoires se recouvrent (piel(pu»fois de caillots sanguins 
j)ariélaux; ceux-ci s'organisent, deviennent lisses, fusiformes, et peuvent 
donner naissaïu'e d des thrombus partiels, oblitérants oa non, suivant les 
circonstances. 

Les altérations dont nous parlons trouvent leur jdus puissante manifesta- 
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tion dans les cas de thromliose parLii'llp du tritiiL' in^iiio nu di's brandies 
primitives de l'drtâre pulmonaire : tiWvs iii'onl |)aiu un argument important 
en faveur de l'origine tlirunibosique possible de certains inrarctUH hémo- 
ploTijues, la Ihrumbu-artérile aiffuë n'étant qu'une manière d'être du même 
processus. 

Une dernière variété d'apoplexie pulmoDaire chez, les eardiaques, existe 
encore, qui semble ne se rattacher en aucune façon à l'oblitération de l'artère 
pulmonaire : elle a été décrite pur llenaul, de Lyon, soua le nom dinfarelus 
difTus festonnés. Ses foyers ne sont ni secs ni durs, ù la façon des infarctus 
de l.aënnec. Ils se logent au milieu d'un œdème rosé du poumon et se Forment 
par diapèdése des liëmsties dans des alvéoles cyanoses & l'extrême, lis n'ont 
jamais un gros volume, circonscrits qu'iU sont, dans le lobule, par des acini 
simplement carnifiés, sinon sclérosés, et gorgés de cellules pigmentaireiï. 



Lésions histologiqaes. — La structure des vastes foyers apoplectique» 
produits par elTraction du sang est facile à décrire : tout est rompu. Les 
hématies s'inliltrent dans la totalité des tissus dilacérés et la mort rapide ou 
même subite est lu règle. 

Iiifarrliis lii^woptoïqiii'. — L'histologie de l'apoplexie se circonscrit donc, 
presque uniquement, à l'infarctus Uéiiioptoïque de Laënnec; les autres cas 
reuircnt plutAt dans l'histoire des pneumonies et des bruncbo-pneumonies 
infectieuses hémorrhagiques. 

Au début, pendant tes premiers Jours qui suivent l'oblitération du tronc 
de l'artère, l'infarctus apparaît sous l'aspect d'un agglomérat d'bémorrhagies 
alvéolaires, comblant au maximum les cavités vacuolaires du poumon, 
jusques et y compris les canaux respiratoires, les bronches acineuses, peut- 
être même la bronche intra-lobulaire. 

La réplétion des alvéoles est si complète, que leurs dilTérents diamètres 
sont souvent très élargis et, de i?>0 h, 175 \t, chifFre normal, peuvent atteindre 
jusqu'ft i^ fiL et 257 jx, dans tous les sens : d'ob la tuméfaction du nodule 
apoplectique, au déimt dit moins. Tassées les unes contre les autres dans la 
cavité alvéolaire, les lièmaties donnent à la coupe l'apparence d'une mosaïque, 
leur pression réciproque déformant notablement leurs contours. Un lin rélicu- 
lum HbrilUire de fibrine esquisse, de place en place, quelques lignes irrégu- 
lières, fort minces, entre les amas de globules rouges. BientAt, d'ailleurs, ce 
délicat réseau se désagrégera, pour disparaître sans laisser de trace. 

La cavité alvéolaire contient un nombre peu considérable, & la vérité, 
d'éléments nucléés;ils sont de deux ordres : des leucocytes transsudés en 
miïme temps que les hématies; des èpithéliums alvéolaires, habituellement 
desquames, et plus ou moins éloignés de la cloison alvéolaire, leur matrice 
normale. Ces dilTérents éléments cellulaires sont arrondis, granuleux, ou 
même granulo-graisseux, et apparaissent tantôt isolés, tantôt groupés eu 
Ilots peu volumineux. 
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Les cloisons inler-alvéolaires dessinent, au milieu du caillot sanguin, 
d'êléganles lignes polygonales. Les capillaires qui les sillonnent paraissent 
comprimés, comme écrasés par le contenu de l'alvéole. Les veinules péri- 
acineuses et péri-lobulaires sont thrombosées, ainsi que les artérioles pulmo- 
naires. L'arrél circulatoire est donc absolu, généralisé. 

Les bronchioles sus-lobulaires sont gorgées d'éléments cellulaires, parmi 
lesfjuels on distingue, outre les épitbéliums ciliés, desquames, un nombre 
considérable de globules blancs, chargés d'hématies et de poussières pigmen- 
taires d'origine hématique. 

Lorsqu(^ l'apc^plc^xie date déjà d'un certain temps, on trouve presque 
toujours, à l'intérieur des alvéoles, des cellules sphériques munies d'un ou 
plusieurs gros noyaux, gorgées de poussières pigmentaires, dont la couleur 
varie du jaune au rouge, au brun noirâtre, suivant l'ancienneté des lésions. 
Certains auteurs ont pu y découvrir des cristaux d'hématoïdine, preuve de la 
destruction de la matiî're colorante du sang contenue dans les globules 
rouges diapédésés. On retrouve d'ailleurs sur le vivant, au milieu des crachats 
smglants hémoploï(|ues, un grand nombre de ces cellules pigmentaires, éva- 
cuées par les efforts de toux (cellules cardiaques des auteurs). Les vaisseaux 
lymjthatiques de la région hémorrhagique sont également distendus par des 
thrombus iibrino-leucocy tiques, riches en globules rouges. 

Il est impossible de trouver les traces d'une rupture vasculaire quel- 
conijue, capable d'expliquer l'irruption rapide du sang : répanchement s'est 
fait, pour ainsi dire d'un seul coup, dans la totalité du département pulmo- 
naire précédenmient ischéniié. 

Le vieil infarctus se reconnaîtra à son induration, qui résulte de Tépais- 
sissement tibroïd(», inflammatoire, des cloisons alvéolaires et du tissu inter- 
stitiel inter-acineux et péri-lobulaire. Les gaines conjonctive -élastiques, 
péri-artérielles, péri-bronchiques et péri-veineuses, sont également scléro- 
sé(»s. 

L'examen de l'artère pulmonaire oblitérée montre la cavité vasculaire 
complètement remplie par un caillot adhérent à la membrane interne. Sui- 
vant la hauteur du point coupé, tantôt le caillot obturateur est constitué par 
une quantité considérable de globules rouges farcissant les mailles tibri- 
neuses du coagulum sanguin; tantôt le bloc qui obstrue le vaisseau est com- 
posé de détritus fibrino-leucocytiques pulpeux, très friables, adhérents à toute 
la circonférence, ou lixés seulement en un point circonscrit de Tendartère; 
cette zone d'insertion est habituellement située à la partie la plus déclive. 

L'endartère est épaissie, entlanmiée ; elle renferme dans ses espaces 
lamellaires sous-endothéliaux un nombre important de cellules fixes proli- 
férées. Parfois même, des vaisseaux de nouvelli; formation se sont infiltrés à 
travers la membrane moyenne, jusque dans la couche sous-endothéliale, et 
la parcourent, perpendiculairement à sa surface, dont ils se rapprochent 
autant que possible. En résumé, les lésions d'artérite pulmonaire ne dif- 
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furent p*ns, dans la plupart des cas, des altérations do la Ihronibo-phlébito 
primitive ou secondaire, étudiées déjà à propos des phlébites infectieuses. 

Lors de la guérisou complète d'un vieil infarctus, éventualité fort rare 
les lésions pulmonaires se réduisent peu i\ peu, se concentrent en un noyau 
de pneumonie chronique scléreuse entourant un amas caséeux, ou mêmî» 
calcaire. On cite queh[ues observations, A mon avis assez discutables, d'in- 
farctus terminés par évacuation cavitaire, par transformation kysli(iue, etc. 

Fin réalité, dans le i)lus grand nombre des cas, l'infarctus se termint» par 
une induration chroniijue, tibreuse et pigmentaire, des lobules apoplectiques; 
et ces lésions se fondent au milieu de la masse des alvéoles touchés par l'indu- 
ration roupe ou brune du poumon cardiaque. 

Dans d'autres cas, l'infarclus est bientiM suivi de la mort et se complique 
habituellement de lésions inflammatoires connues, dont les plus importantes 
sont la congestion œdémateuse péri-apopleclique, la [meumonie, la pleurésie, 
la suppuration et la gangrène. 

Lésions du poumon secondaires à l'infarctus, — Les lésions (jui 
s'établissent à la suite de l'infarctus sont assez variables. La congestion et 
l'œdème conaptent parmi les plus frécpientes. 

(Jouf/rstion ot wdrine pnlmonnircs, — Sitôt l'infarctus apoplectique 
formé, une congestion active se produit à la périphérie de l'îlot thrombose. 
Dès ce moment, l'infarctus hémorrhagique diffère par un caractère des 
autres noyaux d'infarctus développés dans l'intimité des organes, tels que le 
rein, la rate et le cerveau, nmnis, comme le poumon, d'artères terminales. 

La différence fondamentale qui sépare l'infarctus pulmonaire de ceux 
que nous venons de signaler est des plus caractéristiques : elle consiste en 
ce fait que, seul, l'infarctus pulmonaire devi(Mit rouge, tiulrement dit hémor- 
rhagique. Tous les autres sont, au début, blancs, et demeurent tels jusqu'au 
moment de l'atrophie cicatricielle. L'explication du phénomène est simple : 
rischémie complète et définitive des segments du parenchyme rénal, splé- 
nique ou cérébral, condamne à une dégénér(\scence immédiate, granuleuse 
et granulo-graisseuse, tous les éléments (compris dans le périmètre irrigué 
par Tartériole thrombosée. Au contraire, le lobule pulmonaire ischémie 
reçoit encore de l'artère bronchique du sang artériel, au niveau de ses der- 
nières ramilications bronchicpies sus-lobulaircîs. Qu'on joigne ce fait aux 
anastomoses cnfûllaires (h? la périphérie du lobule signalées plus haut, 
d'une part, et qu'on note, de l'autre, la vacuité et la béance normales des 
cavités aériennes; on expli(iuera sans doute, en grande partie, l'énorme 
afilux du sang dans les alvéoles. De hl résulte rinq)ossibilité matérielle, pour 
le poumon, de former un infarctus blanc. 

La congestion péri-apoplectique représente, on le voit, une altération si 
consliinte, qu'elle fait vraiment partie du processus général de l'apoplexie 
pulmonaire. 
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Non seulement, en effet, les perturbations locales résultant des hémor- 
rhagies intra-alvéolaires déterminent une fluxion réflexe de tous les vais- 
seaux, artériels et veineux, voisins; mais encore, le bloc thrombose constitue, 
à proprement parler, un corps étranger. Il est naturel que la zone de paren- 
chyme pulmonaire circonscrivant l'infarctus s'irrite, et réagisse contre celte 
épine inflammatoire, enchâssée au milieu de tissus encore à peu près nor- 
maux. 

I/hyperémie alvéolaire autour du noyau ai)oplectique est donc inévi- 
table : pendant les premières heures au moins, les parois alvéolaires dis- 
tendent leurs capillaires; elles desquament, font proliférer répithéliuin de 
revétemenl, et laissent transsuder, par diapédèse, dans les cavités, un certain 
nombre de globules blancs et de globules rouges; en même temps afflue 
une sérosité albumineuse abondante. Suivant les cas, la stase pulmonaire 
sera modérée ou considérable, et l'irritation sub-inflammaîoire, réaetion- 
nelle, du parenchyme pulmonaire, se circonscrira autour de Tapoplexie, ou 
diffusera au loin. On constatera donc sur le vivant, ou l'on découvrira à i'au- 
topsie, la série de désordres décrits sous le nom de congestion pulmonaire, 
d'œdème, d'hyposlase, de pneumonie hypostatique, de congestion avec 
œdème déclive, de carnification, ou même de splénisation et de broncho- 
pneumonie. 

Lésions inflnwnintoives, — Pour les dernières de ces lésions, cependant, 
il est utile, je pense, de faire intervenir un élément pathogénique nouveau, 
franchement phlogogène celui-là, l'infection microbienne broncho-alvéolaire; 
son rôle est plus aléatoire dans la simple congestion réflexe. 

Dans beaucoup de cas, on voit se développer autour de l'infarctus une 
véritable pneumonie aiguë, ordinairement diffuse, une splénisation, plus sou- 
vent une broncho-pneumonie lobaire : c'est une culture microbienne ayant 
pris son origine dans la muqueuse respiratoire adjacente au foyer héniorrha- 
gique. Le sang, épanché jusque dans les petites ramifications bronchiques, 
contaminé par les microbes pathogènes, commensaux habituels de la mu- 
queuse, se désagrège et se pu trèfle. 11 laissera s'enfoncer, parfois jusque 
dans la profondeur du caillot, les premières colonies infectantes. On peut, en 
effet, découvrir quelquefois, au centre de la masse pneumonique, un infarctus 
ramolli, dilacéré, et reconnaître encore ses caillots putrilagineux tendant à 
Tévacuation, sinon même en partie éliminés à travers les bronches. 

Les infections secondaires de l'infarctus vont quelquefois plus loin. Elles 
arrivent, par exenq)le, à dissocier, au moyen d'une véritable suppuration, 
les thrombus sanguins des alvéoles. On a même observé la gangrène, tou- 
jours en ce cas suppurative, d'un ou de plusieurs noyaux apoplectiques. 

L'innamnifilion gangreneuse de l'infarctus peut occasionner une rupture 
du feuillet de la plèvre recouvrant sa base, et déterminer, de la sorte, soit 
une pleurésie purulente, soit un pyo-pneumolhorax, rapidement mortels. 

Toutes ces complications aiguës infectieuses, signalées par les auteurs, ne 
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sont pas communes. Quand on d-tudie les lésions pleurélitpies consécutives il 
la présence d'un infarctus cortical du poumon, on reconnaît de quelle fré- 
quence est cette complication. La pleurésie subaigUL', socondnire à l'infarctus 
hénioptori|uc, constitue, en clinique, une complication si ordinaire, clicz ]vs 
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cardiaques asystoliques, qu*on doit toujours la rechercher. On doit même 
attendre son apparition prochaîne, dès qu'un de ces malades expectore 
quelque crachat sanglant. Réciproquement, toute pleurésie unilatérale, sur- 
Tenant sans cause appréciable, chez un cardiaque même non asystolique, doit 

* 

faire soupçonner la formation d*un infarctus pulmonaire, alors même que les 
crachats hémoptoïques feraient défaut. 

L*irritation exercée sur le feuillet viscéral de la plèvre par le thrombus, la 
réaction inflammatoire des alvéoles, qui forment, à Tentour, comme la fron- 
tière de ce noyau apoplectique, les corrélations circulatoires et nutritives qui 
rattachent le tissu pleural à la base des lobules sous-jacenls, éclairent les 
diverses variétés de pleurésie secondaires à Tapoplexie pulmonaire. Dans la 
plupart des circonstances, ces pleurésies se reconnaîtront à un double carac- 
tère : leur subacuité, qui les fait rentrer dans le cadre des pleurésies bâtardes, 
et leur ténacité, qui hnir permet de résister souvent à un nombre illimité de 
Ihoracentéses. On pourrait encore leur accorder un troisième caractère, la 
bénignité ^fig. 9()i. 

Cette indolence de la plèvre se retrouve aussi bien dans les formes les 
plus séreuses ^hydrolliorax, hydro-pleurite séreuse) que dans les variétés les 
plus inflammatoires, comme les pleurésies séro-fibrineuses ou séro-hémor- 
rhagiques. La tuberculose elle-même vient assez souvent s'y greffer, parmi 
notre population hospitalière, qui paye un terrible tribut à la contagion noso- 
comiale du bacille de Koch. 
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Les immortels travaux de Laënnec sur la tuberculose pulmonaire ont été 
définitivement éclairés par la découverte de R. Koch : les lésions tubercu- 
leuses, causées par un bacille particulier, sont spéciiiques. 

Tuberculose du poumon et phtisie pulmonaire ne doivent pas être consi- 
dérées comme deux termes synonymes. Sans revenir aux multiples divisions 
de Bayle, il faut noter que le terme de phtisie pulmonaire désigne, en cli- 
nique, une affection ulcéreuse des lobules du poumon. Or, certaines variétés 
de cavernes pulmonaires ne relèvent point de la tuberculose bacillaire : telles 
sont la phtisie anthracosique des mineurs, la chalicose ou phtisie desaigui- 
siers, la syphilis pulmonaire ulcéreuse; telles aussi les tumeurs cancéreuses 
ou sarcomateuses ulcérées. 

Si, en langage courant, phtisie signifie tuberculose bacillaire ulcérative» 
une foule de lésions bacillaires du poumon ne sont pas, ne sont plus, ou 
peuvent n'avoir jamais été, ulcéreuses. 



LÉSIONS MACROSCOPIQUES 

Considérées à un point de vue général, classique depuis Laënnec, les alté- 
rations tuberculeuses du poumon vont se présenter sous quatre types diffé- 
rents, pouvant s'associer entre eux et se combiner avec des lésions inflam- 
matoires très variées. Ce sont : les granulations miliaircs, les nodules tuber- 
culeux péri-bronchiques (broncho-pneumonie nodulaire tuberculeuse), les 
infiltrations tuberculeuses (tuberculose infiltrée, grise, jaune, gélatiniforuie, 
pneumonie caséeuse), les noyaux tuberculeux fibro-caséeux (tubercules de 
guérison, tubercules enkystés). 

Oranulations miliaires des poumons, — Les granulations miliaires se 
présentent sous laspect de petites masses grises (grains gris demi-transpa- 
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rents), quelquefois même presque diaphanes et incolores, suivant l'expres- 
sion de Laënnec. Leur grosseur varie d'un grain de millet à un grain de 
chènevis. Leur volume peut être encore plus petit et constituer les granu- 
lations sub-miliaires des auteurs allemands. Leur consistance dure, com- 
parée par Laënnec à celle du cartilage, permet souvent de les reconnaître 
plus facilement au toucher qu'à la vue. Ce détail a son importance, car la 
confluence des granulations miliaires, bien que fréquemment considérable 
(surtout dans ces formes de tuberculose miliairo aiguë décrites sous le nom 
de granulie par Empis peut élre méconnue, les lobules du poumon étant dis- 
tendus par un emphysème alvéolaire excessif, généralisé. 

A un examen attentif, ut surtout à l'aide de la loupe, on constate que la 
forme de ces granulations miliaires n'est pas absolument ronde, mais plus ou 
moins anguleuse. Leur cohérence se fait par groupes peu volumineux. Lorsque 
la survie a été assez longue, on peut noter, en même temps que l'augmen- 
tation de volume des granulations grises, leur caséificalion centrale, sous 
forme d'un point blanc jaunâtre, opaque. La transformation caséeuse, pro- 
cessus de mortification, nécrose spéciale, apparaît donc tôt ou tard et carac- 
térise révolution la plus coniniune des lésions bacillaires granuleuses. 

Dans la tuberculose miliaire aiguë, l'infection du poumon peut être géné- 
ralisée à toute la hauteur des deux organes. Souvent, le sommet d'un ou de 
l'autre poumon contient, en outre, des lésions tuberculeuses plus anciennes, 
caséeuses, ramollies ou non cavernes , origine fréquente de Tenvahissement 
aigu du reste de l'appareil pulmonaire. Les recherches modernes ont établi 
la nature spécifique des dites granulations miliaires, au centre desquelles 
on parvient à colorer les bacilles de Koch, d'autre part le mode de for- 
mation et la pathogénie de ces lésions. En eflet, il peut s'agir alors d'une 
injection véritable de bacilles tuberculeux dans les voies sanguines du pou- 
mon (origine hématogène des lésions bacillaires granuliques). 

Certaines observations, très démonstratives, ont permis de surprendre le 
mécanisme en question. Un vieux foyer caséeux, logé, par exemple, au 
sommet d'un poumon ou dans un ganglion lymphatique péri-bronchique, 
gorgé de bacilles tuberculeux, s'est mis en contact avec les parois d'une 
branche de l'artère pulmonaire et les a ulcérées. La maladie réalise à ce 
moment, d'une manière spontanée, une véritable expérience de laboratoire, 
consistant à injecter directement dans le sang une culture virulente de 
bacilles tuberculeux. Plus ordinairement peut-être, la granulie pulmonaire 
I>rocède d'une infection bacillaire des voies aériennes, consécutive à un 
foyer caverneux du poumon rempli de pus bacillaire (origine aérienne de la 
granulie pulmonaire). Les deux mécanismes se combinent souvent. 

L'histologie pathologique caractérisera d'une nmnière plus précise ces 
lésions granuliques, en montrant le niode (renvahissement, vasculaire ou 
bronchique, des parois alvéolaires. 11 nous suffit, pour le moment, de 
constater que le type vasculaire de la tuberc\ilose pulmonaire ne se rattache 
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pas directemenl au procédé hnbituel et commun de conlaminalion des voies 
respiratoires par le bacille de Kocli. Enlin, nous voyons déjà, h. l'œil nu, les 
lésions miliaires présenter une désorganisation centrale cagéeuse, que nous 
retrouverons identique, loules proportions gardées, e.n étudiant les autres 
vari(!'lés de la lubercidose. 



Nodules tuberculeux péri-broncbiques. — Dans cette seconde furme 
de lésions (bnincho-pneunionjtj nodulaîre tuberculeuse), bien qu'on puisse 
encore rencontrer çà et lii des petits grains comparables au millet uu au 
chénevis, ce sont des novaux, des petites musses opaques, qui constituent 
les divers degrés de la lésion. La série varie, depuis le tubercule miliaire, 
opaque à son centre, Jusqu'aux tubercules crus et jaunes crus de Laiïnnec, 
dont la grosseur peut affecter celle d'un pois, d'un noyau de cerise, d'une 
noisette et même d'une amande. La différence qui sépare ces nodiilus tuber- 
culeux des précédentes ijfaualiilians uiiliuires ne réside pas tant dans leur 
volume (plus considérable) ou dans leur easéification centrale fort étendue'; 
elle est surtout dans leur distribution topo^raphique, souvent appréciable 
Ô l'a-il nu. 

Le nodult^ tuberculeux est, en effet, accolé Jt la paroi d'une petite bronelie. 
On peut constater, en outre, que la cavité de celtj bronche est tantôt béante, 
Bgnmdie, par suite de la Tonte caséeuse de ses parois, tantôt, au contraire, 
oblitérée par les détritus Manc jaunâtres, non évacués, du foyer nodulaire 
désagrégé. Un tel aspect est caractéristique, lorsque l'incision a passé trans- 
versalement par les ramilications bronchiques atteintes; il devient plus net 
encore sur les coupes à peu près parallèles à l'axe des bronchioles acineuses 
Ou des inrundibula englobés dans la masse tuberculeuse. La disposition 
des lésions nodulaires peut, dans ces cas, former sur le plan de la coupe 
trois ou quatre traînées divergentes, blanc jaunAtres. faisant bordure aux 
canalicules respiratoires qui se détachent du bout d'une bronche acineuse. 
En ces points, .l'iniiltration lubei-culeuse péH-brouchique dessine, en plein 
parenchyme pulmonaire, des ligures comparées par lus outeurs â des 
folioles, aux contours d'une feuille de trèfle, etc. 

La progression des lésions caséeuse^ s'effectue dans tous les sons : pur 
en bas, vers l'infuudibuhun ; en dehors, h travers les alvéulus et les acini con- 
tigus; et même par eu haut, c'est-à-iliro suivant la bronche iutra-lobulaire. 

Le volume de chaque foyer nodulaire primitif va auj^nienlcr progressî- 
venieut, par diffusion centrifuge. Le nodule ne perdra point pour cela de 
sitôt sa forme et sa systématisation générales. D'acineux, pur exemple, le 
gros tubercule deviendra pinri-acineux, lobulaire, pluri-lobnlaire, par infec- 
lion successive des zones parencbymuteuses adjacentes : il restera péri-cana- 
liculaire, même après la fontn caséeuse de ses masses cculralcs. La forme 
des cavernules et des cavernes évacuées rappellera donc encore le mode de 
progression des lésions hacillni tes. 
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Aiasi, pour peu que les amas aodulaires demeureot suffisamment espacés, 
même si leur volume devient, individuellement, fort considérable, l'ensemble 
des lésions conslituaut celle variélé de tuberculose conserve son cachet bron- 
clio-pneumunii{ue. Ramolli ù son centre, évncuê dans les cavités bronchiques 
sus-jacenlos ;par lesquelles il sème ses produîtsi, le nodule tuberculeux péri- 
)>ronchiolii[ue afiirme encore sa personnalilé. La démonstration de son orî^^ine 
et de son mode de propagation aériens s'impose dnns tous les cas ; fîg. 91 ■. 

Les nodules tuberculeux bronclio-pneumoniinies on question déforment le 
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Quand, sous rinfluenco d'une culture inlensive, les foyers înrectants par- 
viennent 6. conglomérer sur un point les nodules lironclio-pneunioniques 
cast^eux et à ua laisser entre eux presque aucun inlervalle apprécinhle & pre- 
mière vue, la variété pseudo-loltaire IjriincliO'pneuniouiqiie.se trouve réalisée. 
Celle forme peut envahir, d'emblée, des dépnrtemen Is étendus. Elle atteint 
presque indilTéreninient la hauteur du lohe supérieur, du lobe inférieur, et 
quel<{uefois lu presque lotalilé d'un pouniou, surtout chez l'eiirant et cher. 
l'adolescent (broncho-pneumonie casêouse aiguj^). 

C'est ainïi, me semhle-t-il. que, par transitions insensibles, on peut passer 
de la tuberculose nodulairc à la pneumonie caséeuse, en d'autres termes 
aux infiltrations tuberculeuses de Laënnec. 



Pneumonie tuberculeaae (iniillrations tuberculeuses, pneunionie ca- 
séeuse, tubercule pneumonique, etc.]- — La description des trois variétés 
d'innitration tuberculeuse isolêjs par l.aénnec demeure inaltaquable. L'i'u- 
ûllralioii grise consiste en une densitieation particulière du tissu pulmo- 
naire ; elle se produit souvent autour des cavernes tuberculeuses, plus rare- 
ment dans un organe sain. Humide, lisse et polie sur les coupes, l'innilralion 
f;rise est imperméable à l'air ; elle est homogène, et sa consistance est presque 
cartilagineuse. C'est le début d'une lésion tuberculeuse, et l'on ne larde pas à 
voir apparaître, sur ce fond pris plus ou moins foncé, uniforme, une <■ quan- 
liti' de petits points jaunes et opaques ». 

En se mullipliunt et en grossissant, ils transforment lu pneumonie grise 
diiïuse en une pneumonie nodulaire conglomérée. Les masses caséeuses 
deviennent un bloc de pneumonie sèche {hi/illralion tuberculeuse jniine 
rrue, de Lafinnec). 

L'îtiÛltratioii Jtiuni; que Laennec dilTércnciait Judicieusement des gi-os 
tubercules crus conglomérés, oITre un ton blanc jaun&tre, « beaucoup plus 
pflle, plus terne et moins distinct de la substance du poumon que les tuber- 
cules crus ordinaires », lesquels déforment toujours le parenchyme adjacent. 
La pneumonie caséeuse, car c'est bien elle qu'il décrivait ainsi, ne plisse pas 
le poumon; elle se contente de le tuméfier, en l'indurant, à la façon des blocs 
de pneumonie librineusc franche aigué. 

Ces vastes régions frappées de morl deviennent imperméables à l'air ; 
elles olTrent une dureté et une sécheresse qui rap|)ellent celles du fromage, 
surtout du roquefort, ù cause des macules el des striations ycrdàtres ou noi- 
râtres qui sillonnent le puivuchyme inliltré de charbon (anibracose) cl cascillé 
en masse. 

Sur la coupe, le tissu pulmonaire cuséeux n'ofire pas I jspccl granité des 
dilTérents degrés de la pneumonie fibrineuse, surtout loraquelle s'est com- 
pliquée d'hépatisation grise. La surface est ]dus terne, plus dense, que dans 
les lésions pneumuniques aiguës; elle ne donne pas de mil, pas de blocs 
iibrineux au raclage, contrairement à la pneumonie pneumocucciquc. Ces 
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caractères ont une grande importance, à cause des J'ormes parfois suraiguës 
de la pneumonie caséeuse, capable de tuer, en dix ou douze jours, un orga- 
nisme jusque-là indemne, au moins en apparence (!ig. TiS). 

Dans la pneumonie caséeuse, comme dans la granulie, quand la germina- 
tion du microbe spécifique parvient à s'effectuer d'une manière suraiguë, 
elle se répartit en une série innombrable de foyers contigus. Mais, entre ces 
deux modes d'infection bacillaire il y a une différence caractéristique et 
constante : ici, seules, les voies aériennes ont véhiculé les germes et les cul- 
tivent. Inversement, dans la tuberculose granulique, les bacilles empruntent 
aux vaisseaux sanguins leurs canalisations préformées et leurs fentes lym- 
phatiques périvasculaires, et s'embolisent jusqu'aux extrêmes limites des 
capillaires alvéolaires. 

La troisième variété d'infiltration tuberculeuse de Laënnec, V iniiUration 
géhit in i forme, est plus rare que les deux premières; elle n'atteint pas, comm(? 
elles, des dimensions considérables. Quand il ne s'agit que de placards de 
tissu pulmonaire intercalés entre les îlots tuberculeux, l'infiltration gélatini- 
forme est reconnaissable à l'aspect comme œdémateux, incolore, ou vague- 
ment hémorrhagique, presque colloïde, des parties. Elle n'a qu'un intérêt 
secondaire; <rautant plus que les couches ainsi transformées sont déjà, en 
même temps, parsemées de taches opaques, jaunâtres, tubercules crus nodu- 
laires, aussi nets que possible. 

Il est d'autres cas, exceptionnels à la vérité, où, la tuberculose ayant 
désagrégé une étendue énorme du poumon, en particulier le haut du lobe 
inférieur, la base se montre tuméfiée, tremblottante, d'avSpect gélatineux. Sur 
les coupes, le liquide ne s'écoule pas à la façon de l'œdème pulmonaire. Les 
cloisons interstitielles sont visiblement épaissies ; les cavités alvéolaires, 
dilatées, sont pleines de celte matière d'apparence colloïde. 

J'ai pu examiner plusieurs fois cette transformation mucoïde du poumon 
dans la phtisie chronique. Je n'y ai rencontré que de larges cavités, alvéo- 
laires ou infundibulaires, toujours emphysémateuses, distendues à l'excès 
par une matière muqueuse dans laquelle flottaient des quantités modérées de 
cellules épithéliales arrondies, remplies de graisse et de leucocytes granulo- 
graisseux. 

La plupart des épithéliums, encore adhérents aux parois, étaient égale- 
ment chargés de globules de graisse décelables par l'osmium. Toutefois, 
bacilles tuberculeux et lésions bacillaires proprement dites faisaient défaut. 

Tubercules fibreux (tubercules caséo-plàtreux, anlhracosiques, enkys- 
tés, tubercules de guérison, etc.). — Tout foyer tuberculeux ancien, évacué 
ou non à IravcM's les canaux aériens, s'entoure d'un tissu cicatricitd, qui 
l'isole peu à peu du reste du parenchyme pulmonaire. 

Ce procédé de défense, commun à tous les tissus, constitue un processus 
de guérison : la lésion parasitaire s'isole, pour ainsi dire, des organes 
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ambiaiils, et sa nociiilé tend à s'éteindre progressivement. I/enkyslemenl des 
lTL»sions l)acillaires fournit une des preuves aussi IVéquenles qu'indiscutables 
de leur curabilité. 

Suivant le volume di» l'ilot tuberculeux, les altérations régressives qui 
peuvent l'atteindre sont assez variables. S'a^il-il, i)ar (exemple, de {granula- 
tions miliaires? Souvent, la granulation eidière est devtMiue fibreuse; elh» 
est exemple, à son centre, de toute dégénérescence. \a\ tidjercule microsco- 
pique s'est transformé en un nodule fibreux, n»connaissable cependant encon» 
à sa forme, aux travées fibroïdt's qui rayonnent à l'enlour, presijue toujours 
aussi à la distribution eoncenlrique de l'antliracose qui infilln» la région 
sclérosée. • 

Ces tubercules anthracosiques du poumon et de la plèvre s'obs(»rvent assez 
souvent à l'autopsie d'individus ayant succombé à une toute autre affection '. 
6n les diagnostique sans difficulté. Sur la plèvre, ce sont d(»s nodules, des 
petites masses noires, saillantes à la surface de la séreuse, ou intimement 
adhérentes au parenchyme pulmonaire sous-ja('enl, dans lecjuel elles sVn- 
foncent peu profondémenl. La réfraction cicafricielle du centre du noyau 
tuberculeux produit souvent, à l'entour, d(*s plissemenfs ralliés des tissus 
pleurétique et pulmonaire. Au doigt, le noyau est dur; il résiste î\ la pres- 
sion ; d'ordinaire, il adhère à la plèvre pariétale par d(»s Iractus cellulo-vas- 
culaires lâches. Sur la coupe, on uiel à jour un petit bloc de tissu noir«\tre ou 
ardoisé, sec, parfois calcifié à son centre. Dans le voisinage, il n'est pas rare 
d'observer, plus ou moins rapprochées de la plèvre, d(»s bandes de pneu- 
monie chronique ardoisée, entourées d'emphysème cortical du poumon (état 
frisé du sommet ). 

Dans l'intérieur du poumon, h's granulations tuberculeuses guéries et les 
petits tubercules sont presipu» toujours surchargés de poussières de charbon. 
On les dépiste, de même, grâce à leur saillie sm* la couj)e, à l'aspect terne et 
sec de leur surface de section, enfin à leur dureté cartonnée. 

• Les tubercules de guérison proprement dits ont, avec des dimensions 
variables, un aspect tout différent. Dès qu'ils atteignent la grosseur d'un 
pois, (l'une l(»ntille, <i'un<» fève, ils s'entourent d'une zone fibreuse, blanche 



1. Sur 208 autopsier relevres à ce point de vue depuis trois ans, j'ai pu constater 
lit) fois,' dans plus d(> .-lO p. 100 des cas, l'cxisteuce d'une tuberculose latente ou de f(ué- 
rison. Kxceptii>n faite des autres tuberculoses locales, et en ne tenant compte que des 
lésions bacillaires des voies respiratoires (poumons, plôvre, ^^aiiglions trachéo-bronclii(pics}, 
dans ce-i 119 ca?, on comptait : 

Los poumons bciils pris CA fois. 

La pl«''vro priso souU* '23 — 

Lo poumon et la piftvre louches is — 

Los ^'anglions seuls (calciliùH ou cnsécax) 'J — 

Los (ganglions associrs à iuborc. des poumons, plëvro, pt^ricardo ou 

intestin ITi — 

Total 110 
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OU ardoisée suivant les cas, d'une épaisseur variable, et s'isolent plus ou 
moins du parenchymi». Leur centre est occupé par une niasse caséeuse, gris- 
jaunâtre, pulpeuse ou puriforme, pouvant s'effriter sous le courant d'eau, ou 
sous la moindn» pression. D'autres foi-;, c'est un noyau calcaire unique, ou 
un conglouu'rat de granulations calcaires hlanchî\tr(»s, plâtreuses ou grume- 
leuses, qui snnt tassées en dedans de la coque fibreuse. Ces tubercules fibro- 
caséeux, tibro-calcaires. caséo-plàtreux, des auteurs, sont d'un diagnostic 
facile. Parfois, surtout (juand la masse caséeuse a la sé<'heresse et la consis- 
lan<!e du marron, on découvre, au milieu du bloc caséeux, et plus ou moins 
bien C(»nlrée par rapport à lui, une cavité bronchique béante, perméable à 
l'ain. Plus fréquemment, tout canal aérien fait défaut dans la totalité du 
tubercule enkysté, inac<*essible à Tair. 

Nous verrons plus loin l'ensemble des lésions pulmonaires secondaires à 
la tuberculose. Dès maintenant, nous devons remarquer que tout tubercule 
de guérison assez volumineux, tendant à la régression cicatricielle, déforme 
beaucoup les couches adjacentes du parenchyiiu» respiratoire. Les plieatures, 
les travées fibroïdes et anthracosiques, décrites plus haut à propos des granu- 
lations, sont ici de règle : elles s'accroissent en raison du volume, du nombre 
et de la congloniération, des tubercules enkystés. 

Un gros tubercule, de la dimension d'une noisette, d'une amande, d'un 
ii'iiT <le pigeon, se reconnaîtra à sa coque tibreu.se d'enkystement, d'une 
épaisseur toujours notable. La matière caséeuse ainsi circonscrite peut être 
d'une densité, d'une consistance et d'une pâleur des plus variables. D'ordi- 
naire, la coque contient, soit une purée pâteuse, soit des grumeaux plâtreux, 
soit des grains calcaires, en tout comparables à ceux qu'on évacue en ouvrant 
certains gros ganglions scrofuleux de la région cervicale ou de la cavité de 
Tabdomen. Plus rarement, ces tubercules massifs renferment dans leur inté- 
rieur des masses calcaires, calculs raineux ou mùriformes, friables ou d'une 
dureté extrême. 

Les gros tubercules enkystés du poumon sont ordinairement solitaires. 

Topographie des lésions tuberculeuses. — D'une façon générale, il n'est 
pas un point de l'appartMl pulmonaire qui ne puisse être envahi par les 
lésions tuberculeuses. Néanmoins, toutes les régions du poumon ne sont pas, 
à cet égard, aussi exi)osées les unes que les autnvs. L'âg(» est, â ce point de 
vue, l'un des facteurs les plus importants. 

Chez l'enfant, les bacilles tuberculeux, apportés de l'extérieur, en même 
temps que les dilléreules poussières aériennes, se cultivent de préférence aux 
basiv-i, aux régions déclives de rap[>areil respiratoire. Kn se localisant ainsi, 
ils ne diUùreut pas des autres microbes pathogènes des voies aériennes, élé- 
ments actifs des dinérenles variétés de broncho-pneumonies. C'est surtout sur 
le bord postérieur du poumon, plus spécialement peut-être à la partie supé- 
rieure du lobe ^inférieur, que se développent les colonies nodulaires de 
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bponcho-pneumonip tuberculeuse. Souvent, le foyer est unique, d'apparence 
raséetise, sec ou ramolli, cavilaire au besoin, sous-pleunil par sa base, et 
plus ou moins rapproché du liile du poumon par son sommet. La parLici- 
patton des (;nngliiins pi'ri-lrachéo-broncbiques est la règle (adéaopathies 
similaires, de Parpot). La tuberculose miliaire, circonscrite ou généralisée à 
l'ensemble de l'organisme, surtout aux méninges, constitue la complication 
terminale ta plus habituelle de cette affection. 

Chez l'adulte, ainsi que chez le vieillard, la phtisie pulmonaire affecte 
une prédilection extrême pour le sommet des poumons, plus particulière- 
ment peut-être pour le cflté droit. Toutes les raisons proposées en vue d'ex- 
pliquer celte localisation, qu'elles soient d'ordre anatomique ou physiolo- 
gique, tombent devant ce fait incontestable, que les bacilles de Kocb véhi- 
culés par l'air inspirutoire vont se lixer de préférence dans les parties supé- 
. rieures des canaux aérifères, alors que les poussières inorganiques, comme 
le charbon, les éléments organisés parasitaires de tonte espèce, obéissent 
plutiH aux lois de la pesanteur et glissent de préférence vers les parties infé- 
rieures des canaux respiratoires. 

Le foyer originel se fixe, tantôt au sommet, lanti^t fl la partie antérieure, 
aux environs des régions sus et sous-clavîculaires, tanliM en arrière, sous 
la masse osléo-musculaire de l'épaule (fosse sus-épineuse). D'où la conclu- 
sion, bien connue des cliniciens, que la recherche des signes de la tuber* 
culose au début doit élro d'autant plus méticuleuse que les lésions du 
sommet sont plus postérieures. 

Un autre fait k observer, c'est que la propagation des lésions tubercu- 
leuses & travers le parenchyme se fait de haut en bas. Non pas que le foyer 
primitif ne puisse s'étaler en largeur aussi bien qu'en hauteur, et créer autour 
de lui un cercle de propagation centrifuge; mais les foyers primordiaux, 
même petits, constitués par les nodules tuberculeux broncho-pnoumoniques, 
sont d'ordinaire très rapprochés de la plèvre viscérale. A ce niveau, ils vont 
trouver un obstacle naturel, fréquemment pour eux insurmontable. Le som- 
met du poumon, coiffé par la plèvre épaissie, ne tarde donc pas, quand les 
tubercules s'ulcèrent, à être défoncé par la fonte caséeuse des foyers nodu- 
laires. Le ramollissement des produits bacillaires et leur expulsion à travers 
les ramifications bronchiques sous-jacentes délerminent l'aftlueoce du muco- 
pas et le reflux des bacilles dans des régions broncho-pulmonaires sous- 
jacentes encore indemnes ffig. Si). 

Ces remous incessants de substances pathogènes, aggravés par les migra- 
lions des bacilles et des leucocytes à travers les vois lymphatiques du pou- 
mon, donnent la clef de la plupart des variétés cliniques et anatomo-patho- 
iogiques de la phtisie. Tout dépendra du trajet, méthodique ou irrégulier, des 
produits caséeux le long des canaux respiratoires atteints en seconde ligne. 
Ici, la phtisie chronique ulcéreuse sera circonscrite au seul lobe supérieur, 
ou 'à l'ensemble des lobes d'un seul poumon. Là, les foyers de broncho-pneu- 

An^TOmi PATIIOLOOIQL'B. — 1. 35 
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monie tuberculeuse s'infiltreront de haut en bas, d'une manière quelquefois 
parfaitement symétrique, dans Tépaisseur des deux poumons. D'autres fois, 
un sommet touché donnera secondairement naissance à un îlot de tuber- 
culose pneumonique, circonscrite tantôt à la partie moyenne, tantôt tout à 
fait à la base du même poumon, ou du côté opposé. 

Les variations de ces combinaisons sont 'nombreuses. Il est impossible 
de les décrire ici toutes. Un seul détail nous arrêtera : c'est la grande fré- 
quence des nodules pneumoniques sous-pleuraux, autrement dit corticaux, 
survenant au cours de la tuberculose broncho-pneumonique (phtisie sub- 
aiguë). 

Pneumothorax, — Un des accidents les plus redoutables de la tuberculose 
pulmonaire est le pneumothorax. Cette lésion résulte de la rupture du feuillet 
viscéral de la plèvre, envahie sur un point circonscrit par la caséification 
tuberculeuse de quelques infundibula sous-pleuraux. Le mécanisme en est 
simple : un acinus pulmonaire, ou un groupe d'infundibula corticaux, ont reçu 
des cultures bacillaires et se sont transformés en tubercules tout à fait super- 
ficiels. Par les lymphatiques péri-acineux, puis par le système lymphatique 
profond de la plèvre qui leur confine, le processus microbien parvient à la 
séreuse viscérale. La caséification, autrement dit la dessiccation nécrobio- 
tique du feuillet séreux, s'avance de la couche profonde vers la surface et 
rend friables au maximum les lames fibro-élastiques dégénérées de la gaine 
protectrice du poumon. 

Le ramollissement tuberculeux accomplit cependant son œu^TC et désa- 
grège le centre du tubercule. La paroi pleurale perd sa résistance, la désinté- 
gration de ses faisceaux libreux et de ses fibres élastiques progresse. Bientôt, 
elle cède sous la moindre pression : un effort de toux suffit à mettre, d'un 
coup, en communication l'air de la cavernule avec la cavité virtuelle de la 
plèvre. L'air entre à flots et le poumon s'affaisse contre le médiastin, partout 
où n'existent pas d'adhérences pleurétiques anciennes, susceptibles de retenir 
la surface du poumon en contact avec la plèvre costale. 

De ce qui précède, on peut conclure que toute lésion tuberculeuse ulcé- 
reuse, quel que soit son siège, est capable de déterminer le pneumothorax, 
du moment où elle affleure à la surface pleurale; à condition que la séreuse 
ne soit pas déjà soudée en ce point par des adhérences inflammatoires. 

L'observation des faits fournit certaines indications utiles. 

Les ulcérations du sonmiet, celles de la face diaphragmatique du poumon, 
ne se compliquent presque jamais de.pneumothorax. 

Le siège de prédilection de la perforation est la partie moyenne de la face 
externe et du bord antérieur. 

Les gros tubercules cavitaires, dont la formation est rapide, occa- 
sionnent rarement la ruj)ture de la plèvre, alors que les petits nodules de 
broncho-pneumonie subaiguë, eujhoHsés vers le milieu de l'organe, immé- 
diatement au-dessous de la séreuse, en sont la cause la plus ordinaire. 
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L'affaissement extrême du poumon sous la pression atmosphérique est 
un véritable coUapsus : Torgane est réduit souvent à une lame à peine plus 
épaisse que la main et s'accole à la plèvre médiastine. Les lésions tubercu- 
leuses, disséminées dans le i)arenchyme exsangue, y subissent quelquefois 
un arrêt manifeste, comme l'a prouvé le professeur Potain. La clinique doit 
tenir compte de cette allure dont peut bénéficier, jusqu'à un certain point, 
le pronostic si grave du pneumothorax (mort subite, suppurations pleurales 
secondaires, empyème bacillaire). 



AUTOPSIE D UN POUMON DE PHTISIQUE 



Après Texposé de la plupart des lésions causées par la tuberculose pulmo- 
naire, résumons Taspect des lésions macroscopiques combinées, qu'on est à 
même de découvrir à Tautopsie d'un phtisique. 

La cage thoracique une fois ouverte, on a presque toujours de la peine à 
extraire les deux poumons, retenus aux côtes par des adhérences anciennes, 
surtout intimes au sommet. On doit, avec les mains, s'efforcer de décoller les 
feuillets pleuraux. On remonte, pour cela, en glissant la main de bas en haut, 
de manière à contourner le sommet du poumon de dehors en dedans, puis 
d'arrière en avant, ou inversement. 

Souvent, la symphyse est tellement solide, qu'on arrache le poumon et 
qu'on laisse au haut de la cage thoracique une portion du parenchyme pulmo- 
naire ulcéré : c'est la paroi externe d'une grande caverne creusée^aux dépens 
du lobe supérieur. Sinon, le seul moyen pratique consiste à sculpter au cou- 
teau, en plein tissu pleurétique fibroïde; mieux vaut, en effet, décoller de 
la face interne des côtes le feuillet pariétal de la plèvre et l'enlever avec le 
poumon. 

Ayant libéré le lobe supérieur, on arrive au médiaslin postérieur dont on 
peut décortiquer sans grande difficulté tous les organes. On les extrait, con- 
jointement avec les poumons, et avec le cœur entouré de son péricarde. 

Reste à dégager la face inférieure des poumons presque toujours adhérente 
au diaphragme. Cette opération, aisée lors({ue les adhérences sont lâches et 
celluleuses, devient des plus pénibles en cas de pleurésie chronique fibroïde, 
complication très commune au cours deula phtisie. Il est préférable, dans ces 
cas, de sectionner aux ciseaux toutes les insertions costales et vertébrales du 
diaphragme, et de l'entraîner avec la masse cardio-pulmonaire. 

Mêmes remarques à propos de la plèvre médiastine, habituellement sou- 
dée au feuillet fibreux du péricarde. 

Le poumon tuberculeux est toujours un organe déformé, volumineux et 
lourd. Les régions envahies par la bacillose rétractent, sillonnent de cica- 
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h-ices irrégulières In surface du lobe malade; de plus, l'emphysème ajoute 
souvent ses bosselures saillanles aux effondrements scléro- tuberculeux. 

La palpatioD de l'organe est 
indtspcnsaLilc pour compléter 
les premiers renseignements 
donnés par la vue. Le plus petit 
noyau d'induration tubercu- 
leuse ne peut échapper aux 
doigts les moins exercés. 

Ceci Tait, une grande inci- 
sion est pratiquée de haut en 
lias, k' long du hord posté- 
rieiu-, comme il a élé indiqué 
l»our l'autopsie du poumon. 
Celle opération ouvre la ou les 
cavernes logées dans l'épaisseur 
du lohe supérieur. Elle permet, 
en outre, de constater la sé- 
rie, décroissante de haut en 
bas, des lésions tuberculeuses : 
celles-ci se montrent de plus en 
pUis récentes, à mesure que 
l'on s'éloigne du fojer primitif 
ramolli (Tig. 91;. 

Presque toujours, en effet, 
une caverne volumineuse do- 
mine In série des lésions tubor- 
Ki9 U' — Cdice tiNK ttïEnsF. iiBEiiriLEise culeuses disséminées dans la 
TBÈs MWBocHÉs DB LA PLÈVRE. linutour du purencliymc pulmo- 

^iicheTa Tu "sec ^i^J^tw! ""Âa^Z'l'Merxitiw'TrJh^ÙBt iiaire. Au-dessous d'elle, s'éche- 
sanfsTiî'Mo'iSnK'iaïayoriip.'la courrd'iin doiîonponwni louiient uu nombre vnrinblc de 
r<H<ni>ert de inmiSrB ia»i|custf. nodules luberculcux, discrets 

tiiii do pu- oïïéBux adht™ ep diffÉreni» Minw à la |.i.roi ou conflueuls, encorc crus ou 

OH^iH^V si, nirrnce ptcuralf. Iib^rfe desps adh^reaccs. 

— ji.Mrenehïme pulmonaire i>|iaiïsi- tranifornii* presque J^j^ çi, voie de ramollissement; 

nation ■ctdnuao fst deveouo loniplile. — n. an IniKinpnl autant dC lésîons broncho-pUeU- 
dn iiarencliyiDB piilinonairr-, cncora perméable, el pnrseniii ^ 

*"im'w*'*'^ '""' ''".'^''"■'^.''^""*.''jï'' ■-■"verncs, il oj-t mouiques bacillaires, -secondai- 

jlu poumon. - c. v, coupe do (rroHei Ttfinei piilmonaireN jgg seméeS par le PUS CaSéCUX 
loB*«9 à la bïa« et au sominet du repli faïunt .'p.Ton uil- ' ^^ r 

mSaWM'i "*u'''ca°i?''""'w''n '[•'"^l"', '"'.'",>"■''■ parti de la caverne sus-jaeente. 
na^ro°CeVta~iono'^tn'IiM'c'dï''?''?p''" !"''''"/;''■*'"". '■.l'i'"'- Plus bas encore, en plein 

liicaïit*dolaravcrne;elleeBlvritoiMiurUfonie™!.^*uso pnrcnchvnie du lobe inférieur, 

01 représente U ïoio doprogreEBion, U mne dau^menldr» ' 

lésion» lubereulousei. - /■charbon inflltr* au niveau Ue nuflquefois même affleurant à 

la ïoucho profonde do la plèvre. ^C■KoaMl^^EllK^T IU(I|. [ •■-■ i"' 

la face diaphragmatique. sont 
des granulations tuberculeuses miliaires, toules récentes. Le parenchyme 
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pulmonaire qui les entoure est atteint de différentes lésions, les unes inécu- 
Diqiies, comme l'emphysème, les autres congeslivcs ou inUnnimatoires, 
variant depuis l'hyperliémie simple, la congestion œdémateuse, la spléni- 
sulion, jusqu'aux nodules bronclio-pneumoniques aigus, caséeux, tibrineux 
ou suppures. Il n'est pas rare de trouver, dans les cas les plus avancés, la 
partie supérieure du lobe intérieur creusée d'une ou de plusieurs c.ivernules 
1res rapprochées aussi de la séreuse pleurale. 



\ 



A quels caractères reconnallra-t-on une cavriie? Comment lii différencier 
(le toutes les autres excavulioos creusées dans le poumon? Une caverne 
tuberculeuse ne se présente guère, quel que soit son siège, qu'avec l'une des 
physionomies qui vont suivre. 

L'excavation, va voie de formation, résulte de la fonte caséeuse et de 
l'élimination des produits nécrobioliques bacillaires. Elle est anfractueuse ; 
ses parois, caséifiées, sont sillonnées de saillies et d'aspérités cylindroldes. 
Ces reliefs, recouverts d'un enduit pull.icé, sont comparables, toutes choses 
égales daillcurs, aux faisceaux charnus, irréguliers, saillants & la face interne 
ducujurdroinfig. 92}. 

Çk et là, des dépressions, des culs-de-sac, s'enfoncent dans différents sens 
ei gagnent plus ou moins directement les upproehcs de la surface pleurale; 
ils en restent séparés pur une quantité variable de parenchyme pulmonaire, 
gris noir&tre, unlhrncosiquu. La face interne de la cavité est recouverte 
d'une couche grisâtre, pulpeuse, d'épaisseur variable, suivant les points ; 
c'est la membrane pyogénique des anciens auteurs, tu couche caséeuse des 
modernes, riche habituellement en bacilles et eu microbes de toutes sortes. 
Souvent, on voit, & la surface de celte membrane, des petits grains rizi- 
formes, blanch&tres, contenant des houppes de bacilles de Koch presque & 
l'élat de pureté. 

Cette zone de uiortihcnlion propage au loin la maladie : elle s'effrite peu 
à peu et est éliminée, au fur et à mesure, & travers la bronche donnant accès 
dans la caverne. Sur les coupes perpendiculaires k sa surface, cette bande 
caséeuse se caractérise par sa couleur blanc jaun&tre, son liomogénéilé, et 
.surtout par sa friabilité qui la fail céder sous le moindre Oottenient du 
scalpel. Au-dessous d'elle, le parenchyme pulmonaire irrité se sclérose, au 
moins dans les points oii, pour diverses causes, le processus nécrobiotiquc 
s'est arrêté. 

Le contenu de la caverne, d'une abondance variable, est constitué par un 
pus gris blanch&tre, grumeleux, bien différent du muco-pus précédeminenl 
décrit dans les cavités bronchectasiques. 

Parfois, du sang, rouge ou brun, a coloré le contenu de In caverne et ses 
parois elles-mêmes. En ce cas, surtout si l'hémorrhagie a laissé des traces 
tout le long de l'arbre bronchique correspondant, il faut chercher avec patience 
l'anévrysme de l'artère pulmonaire, cause probable de l'hémoptysie tcrmi- 
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sa iimile islrcpri-senli' 






nuli>. Le liivagc soîKnoiix, sous un filet dVnii, pormetlra de chasser les enduits 
(•asf'i-rix et <ie découvrip, [;armi li'S dt-pressioiis bien détergécs. la pRtite saillie 
iiiii'vrysmatiqiie : recJierclie délitate, trop souvent infructueuse. 

Li' diagnostit: de ces cavei-nes en évointion est toujours Tacile, la oouclu' 
interne de nialiêre pulnioniiire easéiliée levant tniis les doutes (flg. 94). 

Ancienne, et mieux en voie de réparation, on tout au moins de circon- 
scription cicatricielle, la caverne tuberculeuse a conservé la plupart de se» 
caractères. Les saillies qui hérissent, de place en place, sa paroi sont plus 
lisses; l'incision les montre formées de (fros vaisseaux veineux péri-Iobu- 
laires, resiioctês au milieu de l'etTondrenient <les lobules. Très souvent, la 
perte de sulislimce s'arrùte brusquement, & pic, au milieu du parenchyme : 
L< par une mince bande libruïde, an Ih races j que, régu- 
lière, peu plissée. A lenlnur, le parenchyme pulmo- 
naire ap|>arait cuuturé de sillons cicatriciels. Il est 
exceptionnel que la caverne lu plus superDcielle. 
dans la plus grande étendue de sa surface externe. 
ne demeure pas sé])aréL' encore de la plëVTe viscé- 
rale par une certaine épaisseur de poumon infillTé 
de cliarbon. 

Alors même qu'il ne resterait, sur aucun point de 
sa surface, la moindre parcelle de malière caséeuse. 
la face interne d'une caverne ne paraît jamais aussi 
unie, aussi tjrillante, que celle d'une dilatation bron- 
chique. 

l,es dimensions d'une caverne peuvent être ex- 
trêmes et occuper la totalité d'un lobe supérieur. 
U"i«memi.r»no«iii.i»u-.- Le-. Lcs plus pctilcs Sont Irréguliércs et décliiquetécft; 
ronics |H»itiaus. Icur biirdurc caséeuse, qui se fond dans le paren- 

chyme euviroiinaut, les différencie des bronchioles 
eclasiées. lisses. violÂIres, distinctes du poumon circonvoif^in. 

Le siège et le volume des cavernes ont une réelle valeur diagnostique. 
Une énorme cavité, unique, logée au sommet d'un poumon, donne à penser 
& une excavation tuberculeuse. La gro.ssc dilatation bronchique, saccifornie, 
n'atteint pas, d'ordinaire, ces grandes dimensions; elle s'accompagne souvent 
d'autres petites bronclieclasies, perdues au milieu do la scléru.>ie pulmonaire 
qui lui îierl constamment de satellite. Les travées fibreuses, doublant excen- 
triqnement les vieilles c^ivernos guéries, sont d'ailleurs parsemées de nodules 
tuberculeux, caséoux on calcaires, pathognomon iques de l'infection bacillaire 
éteinte à ce niveau. Il faut toujours rechercher avec soin ces foyers tuber- 
culeux juxta-cavilaires : un seul d'eiiire eu\ assurerait, au besoin, le dia- 
gnostic. 

Les abcùs enkystés de la plèvre inter-lobaire diffèrent des cavernes tuber- 
culeuses : ils sont logés au milieu mémo de ta cavité pleurale inter-lobaire 
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comblée, et entourés, de toutes parts, par les feuillets symphyses de la 
plèvre. Ils s'évacuent souvent par une bronche et ulcèrent, dans ce cas, le 
feuillet viscéral et le parenchyme pulmonaire. Gîtte plaie fistuleuse est à peu 
près pathognonionique : elle se loge à la partie supérieure ou interne de la 
poche pleurale et s'ouvre dans Tappareil broncho-trachéal, par où le pus 
s'élimine, non sans avoir causé maints délabrements inflammatoires pendant 
son trajet à travers le poumon. 

L'infarctus suppuré ou gangrené, en voie d'élimination, ne possède pas la 
couche interne de matière caséeuse que nous avons vue tapisser Ui caverne; 
il ne siège pour ainsi dire jamais au sommet. 

Quant au kyste hydaticjue du poumon rompu dans une bronche, on le 
reconnaîtra, s'il n'est pas encore vidé, à sa membrane anhiste, blanche ou 
opalescente, recroquevillée, non adhérente au poumon ; sinon, au\ hydatides 
filles qui flottent à l'intérieur de la cavité. Le kyste hydatique laisse une 
gi*ande cavité suppurante, dont on peut parfois reconnaître l'origine : il suffit 
que la bronche d'accès montre encore l'orilice d'élimination de la tumeur 
parasitaire. En ce point, en efl*et, la bronche est usée, taillée en biseau, par 
suite de la compression exercée sur elle; aucune autre afl'ection destructive 
des bronches ne réalise une pareille disposition. Les crochets hydatiquos 
(pion découvre, au microscope, dans le pus, sont pathognomoniques (fig. 9'J . 

Au-dessous de la caverne, labacillose peut avoir disséminé quelques caver- 
nules : une, entre autres, occupe assez commimément le haut du bord posté- 
rieur du lobe inférieur, juste au-dessous de la plèvre interlobaire. 

Les cavernules sont entourées d'un poumon induré, grisâtre ou rou^e, 
déformé, froncé. Leur coupe est caractéristique : aucune lésion ne ressemble 
à ces cavernules, grosses environ comme une noisette; leur paroi, épaisse de 
un demi à un millimètre, est saillante sur la coupe, gris-blanchâtre ou gris- 
verdâtre, à cause des diverses proj^ortions combinées de la pneumonie 
caséeuse lobulaire et de l'anthracosis. Lorsfjue la coupe est parallèle a.u grand 
axe du lobule atteint, on reconnaît sans peine la forme piriforme ou pyrami- 
dale, à base périphérique, à sommet centripète, du lobule ulcéré. Plusieurs 
cavernules adjacentes, séparées par des cloisons inter-lobulaires épaissies, 
dessinent parfois l'image caractéristique d'une grande caverne cloisonnée, 
anfraclueuse, prête à se compléter. Voilà autant de lésions, variées quant à 
leurs formes, identiques quant à leur structure. 

Quel(|uefois, la partie malade est creusée d'un si grand nombre de caver- 
nules cohiTCMles, le tissu pulmonaire sclérosé qui les sépare est si dense, si 
épaissi, qu'on dirait un fragment de pierre meulière, de pierre-ponce, fouillée 
de trous et de trajets; les cavités sont toujours débordantes de pus caséeux. 

On ne doit pas oublier d'examiner avec soin la languette du bord antérieur 
des poumons : les nodules tuberculeux secondaires, ou même primitifs, n'y 
sont pas rares. Ils y forment, tantôt des amas blanc-grisâtres, du volume d'un 
noyau de cerise, d'une amande, d'un fragment de noix, ou même d'un 
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marron, tanlùt des caverniiles, de dimensions variables, habituellement 
pleines d'un pus bacilltaire épais. 

Le lobe inférieur d'un tel poumon, cavilain» ([uant au sommet, est par- 
semé de lésions diverses. Souvent, dans son épaiss(»ur, sont disséminés des 
îlols de granulations tuberculeuses, oonglonuTées en nombre variable, dt^ 
vingt à Irenle par exemple, et disposées sur la coupe (mi grappes ou en nappes 
arrondies. Ces granulations ou ces nodules, de la grosseur de grains de millet, 
de chènevis ou de groseille, ont fréquennnent eu b» temps de s'organiser. 
Leur ùge avancé se reconnaît à [>lusieurs signes : ils se sont entourés de 
charbon, d'où leur aspect, blanc au centre, qui n'est pas ramolli, gris ardoisé 
à la périphérie, qui est libroïde. De plus, le parenchyme qui entoure l'amas et 
sépare individuellement les granulations les unes des autres, s'est enflammé 
chroniquement : il est libreux, lésion qui se traduit par des placards blan- 
châtres ou gris bleutés, d'une dureté ligneuse et d'untî sécheresse remar- 
quables. Ces grappes peuvent se rencontrer en (juantité variable, jusqu'à 
<Ies distances très grandes du foyer cavitaire primitif. Accumulées en foule 
dans la hauteur d'un lobe, elles arrivent à créer quelqu'une des variétés de 
sclérose tuberculeuse pulmonaire bronclio-pneumonique, <lont nous avons 
esquissé précédemment la description. 

Fréquemment aussi, le lobe inférieur du poumon d'un phtisique est le 
siège de lésions pneumoniques. Deux sortes d'aspect sont à not(îr. La pneu- 
monie est caséeuse, par îlols disséminés, ou conglomérés sous forme pseudo- 
lobaire; elle ne peut, dès lors, échapper au diagnostic, car ses blocs gris- 
blanchàtres, secs et friables, saillants sous la plèvre, sont de ceux dont le 
caractère s'impose. La coupe montre, souvent déjà, le ramollissement central 
des masses nodulaires caséiliées. Le poids de l'organcî est considérable, en 
raison de l'étendue de la pneumoniti caséeuse. Ailleurs, la broncho-pneu- 
monie est simple, non tuberculeuse, lésion complexe et bigarrée, <lont iu)us 
avons étudié les divers aspects (lig. 94). 

Tant qu'il ne s'agit que de splénisation av(»c ct>ngestion inti^nse, œdéma- 
teuse ou non, le diagnostic est aisé. Lorsqu'il s'agit de nodules broncho- 
pneumoniques fibrineux arrivés à l'hépatisation grise, ou même à la suppu- 
ration, la difficullé pourrait paraître grande à première vue. Il n'en est rien. 
Jamais les. combinaisons les plus exceptionnelles des nodules inflammatoires 
broncho-pneumoniques [)éri-bronchiqu(*s avec les lésions de la spléno-pneu- 
moni(», de la pnemnonie plane, de l'atélecUisie ou du <*ollapsus, ne par- 
viennent à réaliser l'un (juelconque des aspects de la tuberculose. Le nodule 
caséeux a au moins un caractère spécin<jue : sa sécheresse. Quand il est 
ramolli, sa fonte caséeuse est aussi pathognomonique : le centre, en voie 
d'excavation, est toujours bordé par une coque de matiènî opaque, sèche et 
friable. Une pareille bordure fait toujours défaut à la périphérie des nodules 
de broncho-pneumonie librineuse suppurée. Ces nodules sont désagrégés en 
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massu ([uand, accident bien rare, la survie a été suffisamment prolongée. 
En résumé, l'abcès pneumonique, lobaire ou lobulaire, n'a aucun rap- 
prochemenl, aucune similitude, avec le ramollissement, pulpeux et gru- 
meleux, des pneumonies tuberculeuses. 



HISTOGENÈSE ET PATHOGÉxME 

Le bacille de Eoch. — Le bacille de Kocb, par lequel on doit commencer 
l'étude bistologique de toute lésion tuberculeuse, puisqu'il en est la cause 
tangible et constante, possède certains caractères faciles à résumer, qui le 
différencient de la plupart des autres microbes. 

Murpijolofjir, — Le bacille découvert par H. Kocb, en 188:2, est un bâton- 
net fin et court, souvent réuni en petits amas dans les milieux où on le ren- 
contre, immobile, dépourvu de spores. 

Sa longueur ne dépjisse pas la moitié d'un globule rouge (3 a, 5) ; elle est 
souvent moindre encore et peut se réduire (i 1 tx, 5. Son épaisseur ne varie 
pas, elle est minime et donne au bacille une minceur presque caractéristique; 
on peut l'évaluer au 1/7, au 1/9 de sa longueur. Le bâtonnet n'est pas tou- 
jours régulièrement rigide : souvent il se courbe légèrement, ou fait, avec un 
congénère au bout du([uel il se trouve, un angle très obtus {(ig. 95). 

La substance (jui le constitue peut être homogène, uniforme, dans tout 
l'élément; mais, dans les crachats comme dans les organes tuberculisés, on 
voit souvent les bacilles teintés inégalement. Ils paraissent composés de grains 
colorés alternant avec di*<> espaces clairs, incolores et réfringents, ovoïdes, 
considérés par différents auteurs comme les s[)ores du bacille. Ces spores, 
qu'on est [mrvcmu à colorer en une autre teinte que le corps lui-même, sont 
en nond)re variabh»; on en compte de deux à six pour chaque élément. Ces 
particules, différentes du protoplasma bacillaire, sont, sans doute, sinon de 
vraies spores, du moins des formes durables, capables de régénérer les 
cultures et de résister i\ l'organisme au milieu duquel le tubercule s'est 
développé. 

Les bacilles tuberculeux cjui i)roviennent des oiseaux (tuberculose aviaire) 
diffèrent, en cultures, des bacilles de l'homme et des autres animaux mammi- 
fères, par certains caractères, entre autres par des modifications morpholo- 
giques curieuses. On a signalé des formes naines, où le bacille est devenu 
prescjue arrondi, comme un coccus, ou bien ovoïde, lancéolé. Inversement, on 
a trouvé, dans les vieilles cultures, des bacilles plus longs, plus épais que 
normalement, avec des renflenients latéraux, des extrémités en massue, des 
ramifications à angle droit, des formes filamenteuses, etc. Ce pléomorphismo 
n'est peut-être pas spécial à la tuberculose aviaire. 

Coloration, — La recherche du bacille tuberculeux peut se pratiquer, soit 
dans des milieux liquides, comme les crachats, le pus, le sang, le lait, les 
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urines, les épanchements iiinammiitoiros, soil dans de.-i milieux solides, lea 
dilT^renls tissus et organes du corps de l'Iiomme ou des animaux. 

Pour les liquides, quand il s'agit de cracliats caséo-purulents, il suffit de 
prélever une petite quantité du magma opaque, de l'étaler en couches très 
minces sur des lamelles bien sèches et dégraissées, de laisser sécher l'enduit, 
de passer trois fois ù la flamme de la lampe d« Buosen la face inférieure, nmi 
enduite, puis de baigner la lamelle dans un réactif spiiroprié. Le liquide le 
plus commode est le liquide de Ziehl (solution phéniquée de rubine), dont la 
formule est commode, et qui s'améliore en Tieitlissnnt'. On plonge dans une 
mince capsulu en platine, contenant une suffisante quantité de réactif, la 
liimelle, face enduite renversée, et l'on chauffe le tout, jusqu'à ce que des 
vapeurs se forment <t la surface de la capsulu ; on peut même pousser à Téhul- 
lition. On retire la lamelle & l'aide d'une pince à mors plats, réfractaires aux 
acides, et on la plonge dans un mélange décolorant acide. Un acide minéral, 
tel que l'acide chlorliydrique ou 
sulfurique, dilué au tiers avec de * 

i'eaubien stérilisée, esld'une prn- (j^^ Jvf*-® "^^ -"» 

tique commode (éviter i'acide ni- l^r*^ J *& /" 

Ipique). ba solution aqueuse de ^5^ f \\ .^L,' ':fy\ — 

chlorhydrate d'aniline, ft 2 p. iOO, -^C" t ^J^ D _}vf 

remplit le même usage; elle est ) \ rA^ . - % 

d'un maniement plus délicat, car ^ -k, "^p «i Tr ■3^ •^ 

c'est un mordant rapide. On lave ^ / "% >^ 

h l'eau pure, largement, pour en- 
lever toute trace d'acide, et l'on '""'■ ^"^ ~ ^"'"-'-^ tl'behwleix. 
jHisse la lamelle dans un bain de i^unl* sii pniiu e>nD>. 
solution aqueuse de bleu de mé- 

thyle, qui colorera en bleu le fond de lu préparation et les autres microbes, 
alors que les bacilles tuberculeux seront d'un rou|d;e carminé vif. 

Pour monter la lamelle, il faut la dessécher au préalable, soit au courant 
d'air, soit sur la plaque métallique eliautTée. On verse sur la face colorée 
une goutte de xylol, qui en assure la dessiccation et l'éclaircissenient, puis 
une goutte de baume du Canada au xylol (et non au chloroforme); on ren- 
verse la lamelle sur la lame bien propre, et l'on peut aussitAt examiner la 
préparation. 

Avec les autres liquides, il est bon d'avoir recours à l'appareil centrifuge 



1. Pour préparer le UiiiiÏiIb de Ziehl, fnira d'abord ia «olutiim suivante : 

Alooel «btalii 10 — 

puis ajouter, peu â peu, lUU Kramues de lu Rolution luirMle : 
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Le bacille de Luslgarlen, qui rappelle parfois le bacille de Koch au 
point de faire soupçonner leur identité d'origine, en diffère par ce carac- 
tère, capital dans Tespèce, de sa décoloration facile par les acides minéraux. 

Enfin, les bacilles du smegma et du cérumen, qui fix(»nt le Ziehl et le con- 
servent, malgré les décolorants acides, à Tinstar du bacille de Koch, s'en dis- 
tinguent par un caractère. Les lamelles, traitées comme pour la coloration 
habituelle, mais ayant été préalablement chauffées pendant dix minutes dans 
un bain hydro-alcoolique de lessive de soude (lessive de soude 100 grammes, 
alcool absolu 5 grammes), ne sont plus susceptibles de laisser colorer les 
bacilles du smegma ou du cérumen par la méthode d'Elirlich (eau anilinée 
et solution alcoolique concentrée de violet de méthyle ou de fuchsine) *. 

Un point plus important du diagnostic bactériologique, ce sont les résultats 
négatifs. Quand on a bien cherché le microbe de Koch et qu'on ne le trouve 
pas, il faut, d'abord, le chercher à nouveau; éviter les procédés rapides, 
moins sûrs que les bains colorants prolongés ^ S'assurer, par comparaison 
avec un cas certain, où les bacilles existent bien colorés, cjue les liquides uti- 
lisés sont bons; employer une lumière vive, avec un éclairage Abbe irrépro- 
chable, et recourir aux grossissements considérables, en cas d'hésitation 
devant une figure colorée suspecte ; enfin, se rappeler qu'un seul bacille 
tuberculeux indiscutable suffit pour affirmer un diagnostic. 

Le bacille tuberculeux semble, par sa vie prolongée au sein des espèces 
aviaires, avoir pris une diversité d'allure qui l'éloigné notablement du 
bacille de l'homme et des mammifères. Cependant, les travaux les plus 
récents tendent à démontrer qu'il s'agit moins de deux espèces dilférentes 
que de deux variétés d'une même espèce microbienne. 



CARACTERES DU BACILLE TUBERCULEUX 



Le premier milieu de culture pour les substances contenant le B. de Koch doit 
être le sérum frélatinisé. Les cultures ulléiieuros s'acclimatent aux différents milieux 
nutritifs artificiels: La gélose f,'lycérinéc, le bouillon glycérine, produisent les 
meilleurs résultats, surtout lorsqu'on emploie des cultures sur sérum à la cinquième 
ou sixième génération. 

Sur gélose glycérinée, on oblient, vers le seizième, vingtième jour, des grains 
secs, à bords mal arrondis ou anfractueux. La couleur est blunc giisàtre, t^rne; 
Taspect est éoailleux. De la quatrième à la sixième semaine, la culture est dans son 



i. L'eau d'aniline se prépare cxlemporanéuient par agitation d'huile d^aniUne et d'eaa 
dans un tube à expt^rienee. On verse sur le liquide, filtré, quelques gouttes de la solution 
alcoolique colorante, jusqu^à formation de taches irisées, opalescente?, à la surface. La 
coupe séjourne douze à vingt-<|uatrc heures dans la solution. 

2. Pour les coupes, où Thésitation est souvent permise, le bain d'Ehrlich prolongé vingt- 
(|uatre heures, puis le traitement de la coupe ^bien lavée) par le Gram et sa décoloration 
progressive jjar ranlline xylolée, lèvent tous les doutes. 
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plein développement. Elle forme dans le lube un enduit conlina toujours sec, 
hérissé de petites saillies verruqueuses. 

Sur sérum gélatinisé, les grains écailleux, avec leurs bords anfractueux ou 
arrondis, se développent peu en largeur, du moins sur les cultures initiales. Ils 
demeurent d'ordinaire isolés, ne pénétrant jamais dans la profondeur du sérum, et 
lui sont peu adhérents. Le liquide du fond du tube demeure clair et reçoit les 
particules de culture qui y tombent. 

Lorsque le sérum est mou, les masses tuberculeuses sont plus verruqueuses cl 
plus adhérentes. 

La consistance des cultures sur gélose ou sur sérum est remarquable ; à cause 
de leur cohérence et de lour dureté, il est difficile d'écraser les grains bacillaires 
sur la lamelle ; le fragment écrasé éclate en petites parcelles. 

Sur bouillon glycérine, la culture, provenant du sérum ou de la gélose, se déve- 
loppe surtout à la surface du liquide. 

Vers le quinzième, vingtième jour, une membrane continue, fort épaisse, blanche, 
s'est formée. Sa sécheresse, sa rugosité, et les rides qui parsèment sa surface, sont 
caractéristiques. 

Sur pomme de terre, le bacille peut pousser en première culture, sous forme 
de grains. 

L'odeur des cultures du bacille est agréable (pomme de reinette). 

La température de culture la plus favorable = 37 à 38 degrés. 

^ sont très faibles à 30». 

Les cultures < , ,. ^ ( au-dessus de 42*». 
) s arrêtent ] , j «aa 

[ ( au-dessous de 29®. 

La durée de la végétabilité et de la virulence = 6 mois; ces propriétés diminuent 
avec l'âge. 

A huit mois, on n'obtient plus qu'un abcès local et le réensemencement est 
difficile. 

La forme du bacille varie peu, sauf avec les cultures du bacille aviaire. 

Le cobaye, le lapin et le chien sont inoculables; la poule est plutôt réfractaire 
au bacille humain. 

Mode de pénétration du bacille dans le parenchyme pulmo- 
naire, — Le bacille de Koch, que l'on trouve jusque dans les cavités nor- 
males de l'homme, peut pénétrer plus bas et se loger dans certaines parties 
du poumon. Il franchit la trachée, les grosses bronches, et leurs ramifica- 
tions, où il a peine à se fixer à cause de leur revêtement épithélial cilié et de 
la couche de mucus lubréfianl la surface. Quelquefois, il traversera les 
couches de la muqueuse respiratoire sans laisser de trace, et ses colonies 
ne s'arrêteront que dans les ganglions bronchiques. Il se fixe de préférence 
en des lieux analoiniques précis, points d'appel pour les corps étrangers et 
en particulier pour le bacille tuberculeux. Le carrefour bronchiolique termi- 
nant la brouclie acineuse est le plus importimt de ces points d'arrêt ; nous le 
connaissons sous le nom de vestibule. 

Le vestibule, qui reçoit les microbes pathogènes, devient le centre des 
infections alvéolaires broncho-pntHiuionifiues. 

Du vestibule naissent, en nombre variable, les canaux respiratoires (canaux 
alvéolaires;. Leur abouchement, pour chacun d'eux, est séparé des voisins 



WÂTïïs 

par un éperon île tissu interstitiel recouvert de la muqueuse. Les (l'Hélons 
sont des points Taibles, exposés aux décharges brusques de t'air, el par suite 
aux divers Iraumatisme» concomitants. 

Rien ne conlredil celle notion palhogii nique, introduite pour la pre- 
mière fois dans la science pur Hindileisch et ses élève», dérL'udii(> cliez 
nous par Charcot, bien avant la découverte du bacille. Selon eesauleurs, lu 
lésion de la tuberculose pulmonaire prédomine, dès son origine, au niveau 
des éperons du vestibule. 

Une fois connu, le bacille tuberculeux a simplilié encore lu concepMun 
pathogénique. Incrusté sur la muqueuse de l'éperon, le microbe pénètre 
dans les espaces aous-Jacents et y commence ses èliiborations intlamma- 
toires. Les rëaction.>< s'éveillent dans chacun des tissus conlamînés. Les épi- 
théliums du canal alvéolaire, la lame épithéliale des alvéoles voisins ite 
l'éperon, infeslés comme lui, absorbent les bacilles. De ces cellules de revê- 
tement, les unes, nécrosées, meurent et tombent dans la lumière du canul ou 
demeurent collées & la paroi; les autres, irritées, non détruites, entrent en 
knryokinèse et prolifèrent, soit par simple multiplication banale, soit en 
donnant naissance ft l'une des nombreuses variétés de cellules géfintes 
décrites dans la tubcrculosi?. Les multiples noyaux de la cellule géante s'ac- 
cumulent à la surface de l'élément tuméfié et déformé. Son centre, détruit 
par les bacilles, caséifié par les substances toxiques élalmrces, pourra devenir 
le siège de lésions secondaires, régressives (vacuoles, calcification), ou acci- 
dentelles (anthracosis). L'aspect ne changera guère, tant que la zone occupée 
par la cellule géante n'aura pas été totalement détruite. 

Qu'il s'agisse de la paroi bronchique, du vestibule, de l'éperon ou des 
alvéoles [wriét^ux, les couches conjonclivo-élastiques et vasculaires sous- 
jacentes à l'épithélinm envahies par le bacille, enllammées pur lui, se trans- 
forment. Un tissu de granulation en résulte, mal vivant, désordonné, rempli 
d'éléments infectieux. LA, les colonies bacillaires pullulent à l'aise ; elles dis- 
sèquent tour & tour, et sans ordre, les parois de la bronche acîneuse et celles 
du vestibule. Des amas embryonnaires, diffus, spécifiques de par la présence 
des bacilles tuberculeux qui les parcourent, s'accumulent, défonceni la 
région, et détruisent l'harmonie architcctouique des parties; cependant le 
microbe impose aux altérations un caractère à peu près palhognomonique : 
la formation de nodules caséeux péri-bronchioliques (fig. 9i el9G), 

Nodules tuberculeux, inflammation nodulairc llbro-caséeuse. broncho- 
pneumonie caséeuse, inllllratiou bacillaire péri-bronchique, granulations 
lulierculeuses, tubercules massifs, sont autant de fermes désignant les diUé- 
rents aspects et les formes diverses d'une seule et même maladie, la bacillose 
de l'appareil respiratoire. Ces lésions, si disseuibhibles ù première vue, 
ont entre elles un lien commun, spéciligue comme leur cause, le follicule 
bacillaire, élément formateur des nodules lubcrculmix, source de loua les 
désordres inflammatoires. 
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Quels sont les caraetùres du roiiiciile tnhercuieux, autrement dit du tïssn 
de granulation bacillaire? Le follicule tuberculeux se décompose en plusieurs 
zones concentriques. 

Tout d'abord, on trouve un centre amorplie. caséifié, Toyer de bacilles, 
qui s'y sont logés en nombre variable et sont devenus plus ou moins diffi- 
cilement colorables (dégénérescence, fragmentation, issue des bacilles). 

Vient en second lieu une zone intermédiaire, limitée, sur la coupe, par une 
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couronne quelquefois complèle de cellules géanles, bacilliFÈres ou non. Ces 
cellules géantes, nées aux dt^pens, soit d'endothéliums sanguine ou lympha- 
tiques, soit de cellules fixes du tissu conjonctif, soit même de globules blancs, 
microphagL's L-onglomérés, sont remarqunbles par leur polymorphisme. Une 
bande de cellules épithÉlioïdes mal colopables entoure chaque cellule gëante ; 
elles jalonnent les cantonnements du mal et démontrent l'cnvaliissement 
centrifuge des colonies bacillaires. En ce.s points, toute restauration est 
désormais impossible ; rien an saurait rendre aux partie.i leur intégrité pre- 







t. t, «lloli» K^inloa de dimsniioni ordiDBiraa, à lu surinas dMqusIlsi on compte un* douiaina ds 
noy«UI ïrri'gBHSreiiiBiil loméi. ol du forino» divsnni. — p", uoo inornw ceLlula gAinLs, aiiBuIim». oouTurta 
d'InnombriBlu Dojraux. dituoarriis da hacillsi toberculoux. Autnur d'ells, nanbran«e( colTulei connedivEi 
4plthalioId«. — e. <r, oeLiulEs #pitb<ïliDÏdBs. paty«driqneiti Ingéei dani loi eapaoei ooujuacliliditdiriiifa. — 
f. oellnlea unnsclivei du lîsiu Ubraux pérr-luborculoul. (GnaBKIHUiaHT 3W/1}. 



oiiëre, quelque longue que suit la durée de la maladie et, par conséquet:l, 
de» luttes réparatrices (tig. 9C et 97). . , 

Une troisième zone, périphérique, inflammatoire proprement dite, se def- 
sine, dans laquelle les désordres aigus, subaigus, puis enfin clirdniqîies, évo- 
lueront ultérieurement. Cette zone est infestée, et les bacilles s'y sèment, 
entraînés par les leucocytes et par la lymphe interstitielle ; toutefois, ilii 
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Telle est, vue (rensemble, la pliysionoinie d'un follicule tuberculeux déjà 
congloméré. Le vrai follicule éléinenlairo, rarement isolé, se réduit à une 
cellule géante, entourée de quelques cellules épithélioïdes. Groupés eu petit 
nombre, les follicules formeront la granulation miliaire; celle-ci, dans le 
poumon, emprunte aux lésions des alvéoles adjacents un carnctùro tout 
à fait spécial. Plus volumineux, cm sont dos nodules tuberculeux ou tuber- 
cules miliaires. Accumulés en gros amas, ils donnoront naissance aux 
tubercules massifs, dont les dimensions peuvent atteindre celles d'un pou- 
mon tout entier. 

Le mode de pénétration est donc connu. Le bacîille pénètre par les voies 
aériennes, (»n même temps (jiie le-» poussières qui favoris(»nt son incrustation 
à la surface de la muqueuse'; la phtisie pulmonaire, avec ses dilTérenles 
formes cliniques, en est la manifestation ai)parente. 

Les bacilles tuberculeux peuvent, c<;p(mdant, aller se fixer dans les cavi- 
tés respiratoires, soit avant le vestibule, par conséqucMit bien au-dessus des 
éperons, soit plus bas, dans Tintimité mémo do:i alvéol(?s diî l'acinus, et jus- 
qu'au fond de finfundibulum. 

Au-dessus du vestibule, la tuberculose est d'allure broncbiticjue. La bron- 
chiole intra-lobulaire, surtout au niveau des coudures donnant naissance à 
ses canalisations latérales acineuses, s'inqjrègne de bacilhîs; les colonies tra- 
versent successivement les couches du cîinal aérien et forment, à l'enlour, plus 
lentcMiient peut-être, mais d'une manière aussi méthodicpie qu(i tout à l'IuMire, 
le nodule péri-bronchique. La péri-bronchite est tuberculeuses, les bacilles le 
prouvent; elle est nodulaire, par suite du mode de i)énétrati()n <!entrifuge des 
colonies infectieuses; enfin, elle (îst broncho-pneumoni(jue, car les alvéoles 
des acini voisins, accolés au tissu péri-bronchiolique, sont envahis [)ar les 
bacilles et élaborent la série des inllammations consécutives. Les seules difle- 
rences résident dans les dimensions du nodule ((ig. 90). 

Si les bacilles franchissent d'emblée le veslibuh;, les lésions peuvtîut 
prendre un aspcîct particulier, différent du type nodulaire. Les destructions 
organiques ayant lieu dans la profondeur de l'acinus, un grand nombre, la 
totalité même de ses canaux alvéolaires et des infundibula terminaux peuvent, 
d'end)lée, être contaminés |)ar la bacillose. Une [)neum()nie lobulaire, avec 
parti(*ii)ation nécessaire <les bronchioles acineuses, en résulte; elle revêt, sur 
l'heure, le type palhognomoni(jue de la pneumonie casécMise. La lutte entre 
le microbe et l'alvéole se caractérise [)ar cette nécrose spéciale, caséitiante, 
de tous les produits inflammatoires préci[)ités dans la cavité resi)iratoire : 
cellules épithéliales des(iuamées ou proliférées, globules blancs et rouges 
diapédésés, fibrine exsudée, se transforment, meurent sur place. Un mastic 



1. On attribue à certains éléments blancs chargés de poussières (cellules & poussières) 
un rôle important dans le transport des bacilles (IJg. 61, p. 255). 
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opaque, gris-blanchâlre, en résulte, tuméfiant les parties et les rendant imper- 
méables. Caractère capital : la caséiGcation ne respecte pas plus les parties 
constitutives du poumon que les exsudats alvéolaires. 

Les cloisons alvéolaires, les arlérioles et les capillaires, les veinules, 
le réseau des lymphaliques intra et péri-lobulaires, la totalité du tissu con- 
jonctif, bientôt même l'ensemble des réseaux élastiques, tout disparait dans 
la masse nécrobiotique. 

La pneumonie caséeuse lobulaire se trouve ainsi réalisée à son maximum. 
Prend-elle la forme conglomérée, pseudo-lobaire, elle ne respectera guère 
que le feuillet viscéral de la plèvre; encore, ce dernier peut-il, lui-même, 
être désagrégé par la nécrose et se rompre, comme je Tai vu dans quelques 
exemples de pneumonie caséeuse chez des diabétiques. 

La pénétration des bacilles peut avoir lieu par d'autres voies encore que 
les conduits aériens. Le sang de l'artère pulmonaire, et celui des artères 
bronchiques peuvent amener les microbes pathogènes dans le parenchyme 
pulmonaire. Ce mode d'envahissement est des plus rares, surtout pour ce qui 
est du sang artériel proprement dit. D'ordinaire, les bacilles tuberculeux ne 
circulent pas en grande abondance dans le sang rouge. C'est pourtant un des 
mécanismes invoqués pour la granulie aiguë généralisée. 

L'invasion par la voie de l'artère pulmonaire est peut-être moins excep- 
tionnelle. Dans le cas de tuberculose miliaire aiguë du poumon, lorsque la 
lésion caséeuse occupe, par exemple, un ganglion trachéo-bronchique, ou 
qu'elle est circonscrite dans le parenchyme pulmonaire, sans communica- 
tion ouverte avec les bronchioles voisines, on a vu les masses bacillaires se 
déverser directement dans la cavité d'une branche de l'artère pulmonaire 
adjacente. 

Reste encore un appareil, le système lymphatique, qui devient, à l'occa- 
sion, la porte d'entrée dans le poumon pour les bacilles, comme il l'est pour 
les cellules cancéreuses embolisées. Ce procédé de pénétration n'est pas 
fréquent, quant à ce qui est du moins de la voie pleurale. La pleurésie tuber- 
culeuse primitive, accident possible, que j'ai observée pour ma part deux ou 
trois fois chez des cardiaques hospitalisés atteints de lésions mitrales, est 
caractérisée par l'intégrité du parenchyme pulmonaire sous-jacent (lîg. 90). 
Les bacilles tuberculeux, cultivés accidentellement dans la cavité pleurale,, 
y meurent sans doute assez vite pour s'enkyster et former des placards ou 
même de grands abcès caséeux, sans que les lymphatiques sous-pleuraux 
soient pris dune manière appréciable. Les substances toxiques passent 
seules, ou à peu près, et créent peu à peu des indaramations interstitielles 
chroniques, qui appartiennent à l'histoire des scléroses pleurogènes. 

Inversement, dans l'intimité du poumon, autour des foyers tuberculeux,^ 
les voies lymphaliques subissent sans cesse les contre-coups de l'infection 
bacillaire du tissu conjonctivo-vasculaire. C'est par ces routes, longtemps 
perméables, que les semis de granulations tuberculeuses s'éloignent pro- 
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gressivemcnt du foyor originel. Las ganj^lions lymphatiques, échelonnés le 
long des bronches intra puis extra-pulnionaires, la chaîne des glandes péri- 
trachéo-bronchiques, recueillent, arrêtent, souvent d'une manière définitive, 
les bacilles cmbolisés par les leucocytes microphages, le long des espaces et 
des canaux lymphatiques pulmonaires. 

Ainsi se trouve ternjiné le cycle pathogénique qui, commençant à rentrée 
des voies respiratoires contaminées par le bacille de Koch, passe par les bron- 
<:hioles, les alvéoles et les voies de la lymphe (y compris la plèvre), gagne 
les ganglions lymphatiques et, par eux, le médiaslin, la région cervicale 
jusqu'au canal thoracique, pour infecter parfois enfin Tensemble de l'orga- 
nisme (granulie d'origine lymphatique). 

Formation des lésions tuberculeuses. — Après ces indications générales, 
rappelons en quelques mots les caractères microscopiques les plus impor- 
tants des lésions typiques qui peuvent se trouver réalisées dans le poumon 
bacillaire. 

(ivanulalion niiliairc, — La granulation miliaire, quel que soit son 
volume microscopique, consiste en un nodule de pneumonie lobulaire tuber- 
culeuse. Sur une coupe bien transversale, on aperçoit un petit bloc opaque, 
irrégulièrement arrondi, festonné sur ses bords. Dans son ensemble, ce bloc 
<îst caséeux, c'est-à-dire que la substance <iui le remj)lit est, surtout au centre, 
composée d'une matière sèche, vitreuse, paraissant amorphe ou granuleuse. 
Le picro-carmin ou l'hématoxyline y décèlent d'innombrables éléments cellu- 
laires dénués de noyau, ou pourvus d'un noyau atrophié; ces éléments sont 
agglutinés en placards et souvent fragmentés par des cassures anguleuses. 
A un examen plus attentif, on dislingue que le centre du nodule est plus 
désagrégé que la périphérie, moins nucléaire aussi. En outre, le squelette 
d'un vestibule, d'une bronchiole acineuse, ou même d'une bronche intra- 
lobulaire, s'y reconnaît plus ou moins facilement k ses cercles concentriques 
de fibres élastiques, écartées par les éléments caséifiés. Toute autre tra('e 
des parties constitutives de la bronche a disparu; tout est fondu dans la 
masse nécrosique qui oblitère, complètement ou non, la lumière du canal 
(fig. 91 et Oli). 

Si la granulation niiliaire s'est développée aux dépens d'un infundibulum, 
le centre, caséeux, peut être béant, et les alvéoles, remplis d'exsudats égale- 
ment mortifiés, en circonscrivent la lumière. 

Dans les deux cas, les lésions alvéolaires sont spécifiques. En voici les 
preuves : la cavité respiratoire est remplie et distendue par les éléments con- 
glomérés vitreux ou granuleux signalés plus haut; l'exsudal caséifié adhère 
aux parois de l'alvéole, et contient un nombre variable de bacilles de Koch, 
d'une coloration plus ou moins facile; les parois de l'alvéole sont mécon- 
naissables, esquissées encore, sur certains points, par des lignes sinueuses, 
où se dessinent (grâce à la potasse et à Téosine) quelques fibres élastiques 
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arjîisfoiiiolirjues. Elles ne sont plus pcTn;éaLles au sang; leurs capillaires ont 
di'^f.îirii, lus uns, écrîix's par les exsudais al\ éclaires, les aulres, en plus 
grand nombre, llironil)os«*s par la nécrose caséeus»* de leurconleuu. 

lin di.'hors du centre, les lésions sonl moins avancées. Les alvéoles se 
reconnaissent mieux. Leur exsudai paraît encore organis»^, composé do cel- 
lules hlancln\s et dépilhéliums accumulés en anias abondants; le tout est 
entn mêlé avec des filaments de fibrine, vivement colorables en marron- 
rouj^r* par h; picro-earmin. Les parois inter-alvéolaircs sont épaissiv.'S, farcies 
d'éléments lymphatiques. 

IMus r*n dehors encore, on assiste aux réactions inflanmialoires décrites 
à propos du nodule tnberculeux. Les alvéoles sont remplis de. cellules arron- 
dies el vésiculeuses, lésions d(î pneumonie catarrhale, au milieu desquelles 
les globules rouges et les blancs, la fibrine et les bacilles de Kocli, parfois 
même les c(?llulcs géantes, se rassembleni, divrrsemenl combinés. Souvent 
le lissu interstitiel, inler-alvéolaire ou inler-acineux, contient des cellules 
géanles bacillilèies; il bourgeonne en certains cas dans l'intérieur des alvéoles 
voisins, qu'il r(Mnplit d'un lissu conjonctif embryonnaire bâtard (alvéolite). 

L'artèrr* [)uhnonai!e et la bronche voisines du nodule luberculcHX sont 
également touchées. la première est entourée do palissades d'éléments lym- 
phatiques; en mém<' te:iq)S, s;i mend)rane interne est atteinte d'endarlérite 
subaigui», rarement spécifique, au sens microbitjue du mol. La seccmde est 
soumise à une inflammation calarrhale et interstitielle subaiguë ; les bacilles 
expectorés avec h; muco-pus el ceux (|ui fusent à travers les espaces intersti- 
tiels du nodule tuberculeux v exercent, simultanément, leur action destruc- 
live. 

Voilà pour ce (jui concerne la granulation miliaire. Autour d'elle, le paren- 
chynir» pulmonaire est nécessairement irrité. Les lésions alvéolaires péri- 
tuberculeuses varient d'intensité el d'étendue. Llles vojit depuis la simple 
congestion, la splénisation avec prolifération des épithéliums et diapédùse 
des lem-ocytes, la congestion liémorrhagi(pie, jusqu'à la pneumonie catar- 
rhale et à la pneumonie; fibrineuse la plus aiguë. Celle zone réactionnelle 
sera utilisée selon les circonstances. Tantôt, elhî deviendra la barrière des- 
tinée; à arrêl«'r la progression centrifuge des bacilles: une pneumonie chro- 
ni(|ue. scléreuse. s'y développera peu à peu, el assurera la circonscription des 
lésions. Tantôt, rinfection y jettera fos g(»rmes et trouvera, au milieu des 
exsudais, les matériaux nécessaires à ses cultures. Tantôt, enfin, la caséifi- 
calioii i)ourra envahir ses produits : la tuberculose, dans ces conditions, 
rayonne autour du foyer, et progresse aux dépens de nouvelles zones de 
parenchyme. 

TuJicrculusc nodulnirc piU'i-hrijnchujuc, — Ainsi se forment, par enva- 
hissements successifs, les gros tubercules nodulaires, décrits sous les noms 
de tubercules péri-bronchiques, péri-bronchite tuberculeuse, broncho-pneu- 
monie tuberculeuse nodulaire. Les nappes caséiliées sont beaucoup plus 
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étendues ; on outre, le plus souvent, le centre, qui correspond & une brooche 
nôcrosùe. est r.imoUi, parliellotiienl évacué iliin^i lu bronchiole. Unecavernule 
s'est Tormiie, porte de substance résultant d'abord do la fanle, puis de l'éli- 
minatioii dus produits macrobiotiques les plus anciens, ainsi que des fibres 
élastiques, ft truvcra les eannux bronchiques [fig. 92 el 91). 

Les parois de la caverm: sont trréguli^rus; ses limites sont instables, 
puisque len couctii^s de matière tuberculeuse s'olTondrcnt successivement 
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dans In cavité. Les choses marchent de celte façon, jusqu'à l'évacuation com- 
plète du bloc tuberculeux. 11 arrive que ce bloc est uu simple lobule pulmo- 
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naire; le tissu interstitiel inter-lobulaire, suffisamment irrité par révolution 
de la tuberculose, s'est sclérosé à Tentour et forme à la cavernule une coque 
fibroïde, où s'arrête le processus. 

Quand la caséification frappe conjointement plusieurs lobules voisins, ou 
qu'elle est parvenue à mordre à son tour sur la paroi inter-lobulaire, les 
excavations, résultant de Texpectoration des matériaux caséeux (crachats 
nummulaires), s'agrandissent en proportion : les cavernules deviennent des 
cavernes. La fonte d'un lobe entier du poumon peut être Tultime expres- 
sion de ces désastres étendus. 

Les parois de la caverne sont aisées à délimiter. On y voit, d'abord, une 
couche interne, constituée par un nombre plus ou moins considérable de 
leucocytes en grande partie nécrosés. Une infinie variété de microbes arrondis, 
isolés, ou en chaînettes (staphylocoques, streptocoques, pneumocoques), de 
bâtonnets (bacilles tuberculeux, pneumo-bacille, coli-bacille, bacille pyocya- 
nique), de champignons (sarcines, leptothrix, aspergillus), s'y cultivent. Puis 
vient une zone caséeuse, d'épaisseur variable, suivant l'état de la caverne. Ses 
principaux caractères sont connus : aspect homogène, pauvreté en noyaux 
cellulaires, friabilité, invascularité. Plus en dehors, apparaît le parenchyme 
pulmonaire péri -cavi taire, sclérosé, anthracosique, rempli de vaisseaux san- 
guins dilatés; ce tissu est fréquemment parsemé de foyers tuberculeux 
microscopiques, caséeux, riches ou non en cellules géantes (lig. 92 et 99). 

Lorsque la caverne est guérie , c'est-à-dire tout à fait délergée, la couche 
caséeuse que nous venons de décrire fait défaut. Une lame fibreuse, h peine 
bourgeonnante, plutôt lisse, vascularisèe, double la poche et la tapisse dans 
toute son étendue. Elle se continue ii plein canal avec la bronche, normale 
ou plus souvent dilatée, qui donne passage à l'air. L'orifice bronchique est 
quelquefois devenu imperméable, et la caverne s'est transformée en une 
cavité kystique hermétiquement close. 

Tuberculose pncunioniquc; pneumonie cusccuse. — Le tubercule pneu- 
monique, tubercule géant, tubercule massif, bloc pneumonique caséeux des 
auteurs, ne diffère du tubercule nodulaire que par un caractère de faible 
importance : son volume. La zone de caséificalion qui s'étend, comme nous 
l'avons vu, en dehors de l'axe bronchique, y prédomine d'une manière exces- 
sive. Dans ses amas uécrobiotiques énormes, elle efface toute trace de systé- 
matisation, à condition qu'un grand nombre de lobules aient été pris simul- 
tanément et n'aient laii?sé entre eux à peu près aucun intervalle de paren- 
chyme pulmonaire intact. 

La pneumonie caséeuse est donc, on ne saurait trop le répéter, une bron- 
cho-pneumonie tuberculeuse conglomérée. Los nodules sont confluents, si 
Ton peut se servir de cette expression, par comparaison avec les formes de la 
variole, discrète et confluente. Il suffit de regarder avec attention le bloc de 
pneumonie caséeuse le plus massif, le plus lobaire qu'on puisse imaginer, 
pour y découvrir sur plusieurs points, déjà à l'œil nu, et mieux encore au 
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microscope, rarrangcmeiiL sysLéniatique pfrî -broc chique, oii loul au moins 
lobulairc, des lésion!! destruclivcs. 

La luméfactiim spëcilique, blancMtre, sêctje cl gianitùc, dos parités isole, 
sur quelques coupes, des espaces inlerlobulaires encore peu touchi^s, sinon 
intacts, et le din^aoslic anatomo-paliiologique s'en trouve Tacililé d'autant. Il 
n'est pas moins intéressant de voir ces énormes déparleuienls du parenchyme 
pulmonaire délniits en masse et ennfoudus par une nécrose aiguë ayant 
frappé, à peu pri^s â la même heure, la lolalilé des lissus et des organes. 

On assiste, en effet, non seulement à la vilrilication casi^eusc des lobules 
pulmonaires, y compris leurs vaisseaux el leurs bronches, mais encore nu 
même prorêdé de inorliilcalion des épaisftes couches do tissu intersliticj 
séparant plusieurs lobules les uns des autres. Les travées qui eoLourenl les 
romilicaLions déjà plus volumineuses des bronches, de l'artère el des veines 
pulmonaires, subissent le même sort. Un processus identique atteint, de 
même, les plus gros troncs des vaisseaux pulmonaires et le sang qu'ils 
charriaient; enlin, les grosses bronches, avec leurs couclies musculaire, glan- 
dulaire et élastique, ont passé également par ce nivellement nécrobiotique 
unique, spécilîque, propre à la tuberculose. On dirait qu'à un moment précis, 
(out ce qui vivail a été détruit d'un seul coup, imbibé par une substance 
toxiqiie, par un Tormenl énergique. 

La caséiflcalion tuberculeuse, quand elle porte sur dos masses aussi volu- 
mineuses, est extraordinaire. Un lobe, un poumon entier, se détruit en 
l'espace de quelques jours (pneumonie caséeuse aiguë). L'élimination des 
détritus pouL être complet ou non; mais la mort n'est pas la conséquence 
inévitable d'une pneumonie luberculeuse, même très étendue. 

Au point de vue microscopique, l'aspect est caractéristique : les amas 
nécrobioliques, mal colorables, occupent de vastes emplacemenls, où tout se 
réduit à des placards desséchés, pauvres en noyaux. Les alvéoles sont dis- 
tendus par la matière caséeuse, et leurs parois se. Tondent dans les blocs 
voisins. A peine peul-on les soupçonner aux sinuosités qui sillonnent le 
magma exsangue el aux fibres élastiques qui ont résisté à la destruction. On 
croit voir, comme à travers un voile, les contours des bronches el des vais- 
seaux, les cloisons inler-acineuses et inler-lobulaires : l'ensemble est flou, 
vague, desséché. 

Les territoires conlinant à la lésion sont encore vivants; les lobules 
intacts, hors de la zone piieuinoniqiie, apparaissent irrilés, enflammés, 
remplis d'éléments cellulaires, quelquefois gorgés de globules rouges; mais 
les bacilles tuberculeux y sont rares, et les cellules géantes font souvent 
défaut. C'est pourtant là qu'il faut les chercher, ainsi que dans l'épaisseur 
,de la plèvre viscérale épaissie, et non pas dans les blocs caséeux. Cette mem- 
brane pleurale al assez souvent parsemée do cellules géantes bacillirércs, ou 
iuQllrée de bacilles logés, avec quelques leucocytes, dans les esjiaces inter- 
stitiels de la lame fondamontale (fig. lOâ). 
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ÉTolntion de la tuberculose. — Le vdliune d'un nodule tuberculeux, une 
fyis ijtabli dans rinlhiiili'! du parenchyme pulmon;iire. a peu d'importance 
au point de vue ilc sein évohilidn ulléiieuie. Les tliil'érences ticndronl princi- 
imlcnieiil dans ce faîl, que la ui;diére caséeuse, ri'sidu de la vilalilé des colo- 
iiien bacillaircH, sera ou non éliminée ii l'exléiieur, parles voies aérienne», 
en mùme temps ipie le stiui'Ietle éJa^-tiiiuc du poumon. Si révncualion se fuit 
rapidement, la l'onuatiou dun ulcère a liew, el l;i cavernulc, puis la caverne, 
résume l'histoire de l'alTeclion. Peu à peu, les aciui, les inTundiliula, les 
lohules enséilié:^. lonibont dans la cavité bronchique défoncée. Les produits 
m'crosés, mais hacilliféres, s'enfÇoulTienl parmi les voies aériennes et voni, 
soit au dehors, avec les crachais, coiilaininer d'autres individus, soit ii 
l'inlérieiu- de l'organisme (bronches encore saine.«, larynx, appareil diges- 
tif), créer de nouveaux foyers d'infec- 
tion. Les différents microbes patho- 
gènes, qui habitent les voies aériennes, 
s'assoeient, dans des proporlions va- 
rices, aux méfails de la tuberculose: 
ils pré|iarent le terrain aux complica- 
tions inreclieuses secondaires, si frc- 
queulcs au cours de la plilisie ulcércu!:e 
■lig. iUdj. 

A l'iulértenr de la caverne, la désin- 
tégration ciséeuse ne respecte guère 
que les cloisons inler-lohulaires, avec 
les grosses veines pulmonaires logées, 
dans les espaces péri-lobulaires, au 
milieu d'un tissu conjonctivo-élastique 

rni»spnij,iniTMiiilrrv!iilf'H.-_Knnutr'i',rinrinin- Irés dcUSC. 

k-8 ■sicincnn Hiîurf». ' Css liourrelcts, doublés do saillies 

vasculaires, une fois disséqués par la 
suppuration tuberculeuse, font un rolieP à la fate interne de la caverne. 
Il arrive que l'infiltration tuberculeuse les envahisse à leur tour, d'où l'apla- 
nissenient quelquefois complet des parois des grandes cavernes. On peut 
voir ainsi la totalité du lobe supérieur su transformer en une poche unique, 
simplement limitée pur la plèvre viscérale {y compris sa portion inter- 
lohaire , et à jieu près complèteuienl évacuée de tout son ti*su ))arcnchy- 
niateux. Le proce.ssus ulcératif esl capable d'aller plus loin encore, à travers 
les feuillets symphyses de la plèvre intercostale, et d'ouvrir la caverne à 
travers hi peau. 

Une des couqdications les plus remarquables dos cavernes tuberculeuses 
esl l'anévrysmo d'une artèriole pulmonaire. Le procédé nécrobiolique caséi- 
liant qui, au niveau d'une caverne de moyen volume, a désorganisé de fond 
en comble les diverses ramilicalions bronchiques, ne respecte pas davan- 
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lag(î les rtimcaux de Tartùre juilinonaire. L'artère est, nous Tavons vu, plus 
(lircclemeiil exposée que les veiues I)ullll()nairc^!. La chute des blocs casécux 
dans l(î niaj^nia élimine d'or(I inaire silencieusement, avec le reste, les arté- 
rioles [>ulmonaires totalement morliliées. 

La cachexie tuhercuhnise, avec son corlège de mullij)les accidents (fièvre 
hecli(jne, dégénérescences viscérales du l'oie, de la raie, du rein, de l'esto- 
mac, phlcgmatia alba dolens), parcourt son cycle et se termine par la mort. 
Encore celle-ci survient-elle de difl'érenles façons : la syncope, la pyo-septi- 
cémie, le pneumothorax, Tembolie pulmonaire, en sont les procédés les plus 
communs. 

C(îpendant, localement, Tévacualion des masses caséeuses peut se faire 
complète et permettre la guèrison du foyer. Autour de la caverne, le paren- 
chyme pulmonaire enflammé se sclérose, se soude aux lobules voisins et 
forme un lissu de cicatrice : c'est la sclérose péri-tuberculeuse, qui enraye la 
marche des bacilles. Au besoin même, elle rétracte h;s cavités résultant de 
la fonte caséeuse. La caverne, bien déter^a'C, se recouvre d'une membrane 
nuKjueuse de nouvelle formation ; ])lus tard, il sera fort difficile de la difl'é- 
rencier d'avec une cavilé bronchecta'^iciue, d'autant mieux que la bronche 
d'accès, dans les cavernes, est le plus souvent déformée. 

Tant (jue le processus de cette tuberculose de guérison ne dépasse pas 
certaines limites, as'sez élroites d'ailleurs, il est véritablement curateur. La 
caverne sVidvyste, ou reste pennéable à l'air, se désinfecte spontanément ou se 
comble d'une manière absolue, au point de se réduin; à un noyau cicatriciel, 
anlhra(îosique d'ordinaire, à la façon de la plupart des cicatrices inflamma- 
toires du poumon (lig. 83). 

Mais, l'irritai ion néo-formalive vient-elle î\ dépasser de beaucoup les 
limites du mal? la jdupart des travées inlerslitiellés, intcT-lobulaires et péri- 
lobulaires du lobe ])ulm()naire anciennement tuberculisé, s'épaississent au 
loin, bien au delà du foyer (lig. 8:2). Peu à peu, la sclérose s'élend, par difl'u- 
sion des lésions irrilatives et des i)oisons tuberculeux le long des voies 
lym[)hati(iues. Une complication nouvelle résiille de celle évolution cicatri- 
cielle : c'est la sclérose tuberculeuse, la phlisie fibreuse des auteurs, en un 
mot la tuberculose chronicpie avec em])hys.'me. 

Une pareille évolution, lorsr|u'elle est généralisée à toute l'étendue de 
l'un ou même des deux poumons, s(; rattache pre.M|ue toujours à une dissé- 
mination très large (hîs noyaux tuberculeux primitifs. Llle ne mi pas sans 
gêner d'une manière excessive le jeu de l'air dans l'arbre respiratoire. Les 
lobules et les acini, déformés, déplacés, morcelés par les noyaux tubercu- 
leux, caséeux d'abord, puis anthracosicpies, se distendent sous la pression 
de l'air, soit expiré, soit inspiré : un certain degré d'emphysème pulmonaire 
en est la consé(pience. 

Il est bon de noter qu'aucun des nodules tuberculeux peut n'avoir été ni 
ramolli, ni éliminé. Le malade qui, au début, était un tuberculeux, non ud 
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phlisiquc, meurt lardivemcnt, épuisé par ranoxhémie, par la dilatation chro- 
nique du cœur droit, la cyanose asystolique, et sans doute aussi par les 
poisons bacillaires indéfiniment sécrétés (iig. 101). 

Les tul)ercules de guérison, peu volumineux et rares, permettent souvent 
une survie prolongée. La proportion des individus touchés par la tuberculose 
pulmonaire et mourant, longtemps après, d'une toute autre affection, est très 
grande. Le tubercule dit de guérison est tantôt caséeux à son centre, entouré 
d'une coque fibreuse anlhracosique, tantôt fibreux dans toute son étendue, 
<el, dans ce dernier cas, taloué profondément p:ir les poussières charbon- 
neuses. On y peut rencontrer des cellules géantes, semées elles-mêmes de 
poussières anlliracosiques, et stériles, à l'ordinaire. Ces nodules anthraco- 
«iques, on les reconnaît, lors de l'aulopsie, mieux encore au toucher qu'à la 
vue : sur la coupe, ils ont l'aspect d'un noyau sec, dur à la façon d'un 
fibrome, ou parliellem(»nl crayeux, toujours noirâtre, noir-bleuâtre, «irdoisé. 
Les bacilles y font régulièrement défaut. 

Un autre procédé de guérison du tubercule, très commun dans les gan- 
glions, plus rare dans l intimité du parenchyme pulmonaire, est la calcifica- 
tion (dégénérescence calcaire des auteurs). 

Le bloc caséeux sinliltre de sels de chaux, se dessèche, se rétracte, et 
tend de la sorte partiellement à la résorption. Dans les stades les plus 
avancés, toute la masse se réduit à quelques grains,* jaunâtres ou blan- 
châtres, conglomérés de fa(;on à former un véritable calcul irrégulier, mûri- 
forme, rameux, enchatonné au milieu d'un noyau fibro-anlhracosique. Tel 
est le vrai tubercule de guérison. 

Toutes les variétés inlermédiaires, depuis la bouillie pâteuse ou caséo-plà- 
ireuse des auteurs, jusqu'au noyau calcaire, dur à la façon du silex, peuvent 
«e rencontrer sur le même poumon. 



LESIONS SKCONDAIKKS 01' CONCOMITANTES 

Canal broncho-trachéal. — Au cours de la tuberculose pulmonaire 
<îhroni(|ue de l'adulte, la muqueuse des grosses bronches et de la trachée 
n'est pas fVé(jiiemmenl atteinte. Le larynx, au contraire, comme on sait, en 
particulier la muijucuse des cordes voc.iles et de la région aryténoïdiennc, 
représente un ûl's points les plus a<;cessil)les aux colonies bacillaires. La 
phtisie laryngée esl , suivant les circonstances, primitive ou secondaire 
{inoculation par inspiration ou j>ar expiration;, et ses ulcérations peuvent 
détruire de fond en comble l'appareil de la phonation. 

Les lésions tuberculeuses de la trachée et des grosses bronches vont, de 
même, être de deux ordres. Primitives, elles occupent la face antérieure, 
cartilagineuse, du canal trachéo-bronchique. 11 s'agit de cultures bacillaires 
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inoculées dans la muqueuse par le passage des crachats expectorés. Les 
ulcérations restent superficielles ; elles ne traversent pour ainsi dire jamais- 
les couches sous-muqueuses, encore moins les cartilages. Secondaires, les 
ulcérations sont le résultat d'une efl'raclion, de dehors en dedans, par des. 
îlots tuberculeux développés, le plus ordinairement, dans le tissu réticulé 
des ganglions péri-trachéo-bronchiques, d'où une fistule d'origine adénopa- 
thique. Dans ces cas, l'ulcération de la muqueuse se produit par un méca- 
nisme inverse du précédent. Pour la trachée, le siège de ces lésions perfo- 
rantes est presque toujours la partie terminale, au niveau de sa bifurcation, à 
l'origine des bronches primitives. Encore, la perforai ion est-elle d'ordinaire 
localisée au segment cartilagineux, et respecte-t-elle le reste de l'organe. 

Quant aux bronches primitives, c'est leur partie extra-pulmonaire, éga- 
lement dans ses régions cartilagineuses, (jui devient le siège de pareils 
désordres. La phtisie bronchique appartient d'une manière presque exclusive 
à l'enfance et à l'adolescence. L'orifice de la fistule est étroit, déchiqueté^ 
irrégulier, et sa largeur ne dépasse guère les dimensions d'un grain de 
millet, d'un petit pois. Le trajet de la fistule est peu étendu. Klle donne 
accès, à travers les arceaux cartilagineux ulcérés, ossifiés parfois, dans une 
poche anfractueuse, juxta-bronchique, partiellement rétractée. La caverne 
ganglionnaire peut être vide ou remplie de détritus pulpeux, caséeux et 
anthracosiques, débris du tissu glandulaire tuberculisé. L'infiltration calcaire 
a, le plus souvent, envahi les masses caséeuses ganglionnaires avant, sino» 
pendant, l'ulcération de la paroi broncho-trachéale. La clinique utilise ces 
indications et base son diagnostic de la phtisie bronchique sur la présence, 
dûment constatée, de concrétions calcaires au milieu des crachats bacillaires. 

Ganglions péri-trachéo-bronchiques. — Les méfaits de l'adénopathie 
trachéo-bronchique tuberculeuse sont des plus variés. L'adénopathie simi- 
laire, de Parrot, n'est pas toujours discrète et circonscrite h un ou deux 
ganglions bronchiques^ au hile du poumon contaminé. Souvent, les semis de 
bacilles s'étendent bien au delà, et parcourent, dans l'un ou l'autre sens, la 
chaîne des ganglions péri-trachéo-bronchiques et médiastinaux, voire pré- 
lombaires. 

Les ganglions attachés à l'appareil pleuro-pulmonaire souffrent de diverses 
façons, au cours de la tuberculose pulmonaire. L'âge du sujet, la forme cli- 
nique affectée par hi bacillose, l'état organopathique antérieur du ganglion, 
sont quelques-uns des éléments modifiant l'allure d'une adénopathie trachéo- 
bronchique. Chez l'enfant tuberculeux, par exemple, les réactions ganglion- 
naires sont fréquemment exce>sives. La tuméfaction non suppurative, Tin- 
flammation chronique hypertrophiante, plus tard la caséification par blocs 
étendus, sont îi peu près constantes. Les cliniciens étudient soigneusement 
ces variétés. 

La tuberculose s'enkyste-t-elle dans la glande enflammée, la péri-adénite 
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chronique fibreuse, qui Tenloure, isole, souvent d'une manière parfaite, le 
foyer infectieux et l'immobilise, au moins pour un temps. Des adhérences 
anormales s'établissent fréquemment entre le ganj^lion et les tissus ou les 
orf;anes voisins. Tantôt, ces adhérences, la bacillose ganglionnaire 6 faut 
éteinte, sont simples, pures à vrai dire, et ne déterminent qu'une gêne 
minime. Tantôt, la symphyse du ganglion s'élablil avec d'autres ganglions 
et produit une masse dure, fibroïde, calcaire même, qui trouble profon- 
dément le fonctionnement des organes logés clans le médiaslin. On voit 
alors telle ou telle masse adénopalhicpie, anlhracosique ou calcifiée, s'ac- 
coler au canal trachéo-bronchique, à la plèvre, au péricarde vers la base du 
C(eur, au conir lui même (face postérieure des oreillettes), à la face anté- 
rieure de l'œsophage, ou encore à la crosse de Taorle et aux grosses veines 
originelles, destinées à former la veine cave supérieure. 

Les consétpiences de ces désordres sont très dillerentes, suivant les cas 
et selon l'organe touché. Nous avons déjà vu le canal trachéo-bronchique 
usé, puis perforé par effraction de la masse adénopalhique. L'œsophage, 
au même litre, peut être j)arlielleinent immobilisé par un ganglion tubercu- 
leux fibro-caséeux : un diverticule pir Iraclion en résulte, sur un point 
quelconque du conduit, plus particulièrement à sa face antérieure, vers la 
fin de la trachée, à l'origine des bronches, d'aulres fois plus haut. Le pro- 
cessus atrophiciue qui en est la suite peut détruire la tolalité des parois de 
IVesophage, jusqu'à la muqueuse qu'il attire en dehors. Il établit quelquefois 
ainsi une communication anormale, une véritable fistule œsophagienne, 
communiquant avec la trachée ou la bronche, par l'inlermédiaire d'une 
caverne ganglionnaire. D'autres fois, c'est la cavité pleurale que le ganglion 
caséo-calcaire abouche avec la cavité cesophagienne ((istule œsophago-pleu- 
raie). Les adhérences avec 1 aorte ou l'une de ses branches, avec un tronc 
veineux, ont une grande importance, à cause des désordres circulatoires qui 
en peuvent résulter (arlérites, phlébites thrombosi(iues). 

I/évacualion d'un ganglion tuberculeux dans la plèvre ou le péricarde, et, 
plus simplement, l'inllannuation aiguë causée par son voisinage, sont quel- 
quefois aussi l'origine de pleurésies ou de péricardites, tantôt tuberculeuses, 
tantôt franchement suppuralives. 

A un autre point de vue, les vieilles lésions ganglionnaires du médiastin 
peuvent devenir le lieu d'élection des cultures infectieuses les plus dissem- 
blables. La tuberculose aiguë, granulique, secondaire à un unique foyer 
bacillaire logé, depuis un temps indéfini, dans une coque ganglionnaire, en 
est une forme; les suppurations aiguës, streptococciques, gangreneuses ou 
autres, développées dans un vieux ganglion tuberculeux, en représentent 
d'autres exenq)les. 

On a signalé encore des phlegmons aigus, diffus, du médiastin, la gan- 
grène d'une bronche, de la plèvre ou du poumon, comme accidents secon- 
daires à l'infection suraiguë d'un ganglion tuberculeux. 
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Enfin, des complications plus inaUendues encore peuvent survenir à Toc- 
casion de ces adénopalhies chroniques tuberculeuses du médiaslin. Ainsi, 
d'aprùs une de mes observations rappelée précédemment, un trajet borgne 
œsopliago-ganglionnaire accédait à une vieille caverne tuberculeuse pré- 
œsophagienne et sous-trachéale, logeant elle-même un petit anévrysme de 
Tartèro bronchique; ce dernier, en se rompant, donna lieu à une œsophagor- 
rhagie mortelle. 

F^lèvre. — 11 est exceptionnel que la plèvre demeure intacte au cours 
de la tuberculose pulmonaire ; mais ses lésions sont des plus variées, 
aiguës, subaiguës ou chroniques. Chaque forme demeure isolée, pour un 
cas donné, ou se combine avec les autres, dans les proportions les plus irré- 
guliéres. 

A l'autopsie d'un phtisicfue, ce sont des adhérences anciennes, celluleuses, 
lâches ou denses, que l'on trouve le plus ordinairement. Ces adhérences ont 
une prédilection manifeste pour le sonmiel du poumon, pour le lobe supé- 
rieur. Le lobe inférieur, et en parlieulier la plèvre diaphragmatique, sont assez 
souvent atteints. Fréquemment aussi, la symphyse pleurale est généralisée 
et solide, au point qu'on doit décoller la plèvre pariétale et l'enlever en 
même temps que le poumon; sinon, on risque de déchirer le parenchyme 
pulmonaire et de rompre la paroi externe des grosses cavernes superhcielles, 
qui demeure accolé(y à la face interne des premières cotes. 

Les adhérences peuvent être d'une épaisseur extrême, mesurer par 
exemple 5 à G millimètres; elles sont alors fibroïdes, très vasculaires. Il n'est 
pas rare de trouver l'ancienne cavité pleurale comblée par des tractus 
fibreux, entremêlés à des pelotons adipeux, à des vaisseaux artériels, veineux 
et lymphatiques, et à. des nerfs. Ces produits de néo-formation, ainsi déve- 
loppés en pleine cavité lymj)hatique, indiquent, sinon l'acuité, du moins 
la persistance indéfiniment prolongée, des réactions infiammatoires de la 
séreuse, irritée par les évolutions luberculeuses sous-jacentes {ii^. 79). 

Les vieilles adhérences sont ordinairement exemptes de toute trace de 
tubercules; on n'a plus affaire qu'à des lésions infiammatoires chroniques, 
banales. Si la bncillose, au début, y a imprimé sa marque, la chronicité des 
lésions et leur involution cicatricielle en ont éliminé, peu à peu, tous les 
caractères spécifiques. Même au microscope, on n'y reconnaît souvent aucun 
point suspect, aucun aspect douteux : ce ne sont que travées celluleuses ou 
fibroïdes, parsemées de vaisseaux perpendiculaires, dans leur ensemble, 
à la surface des feuillets pleuraux; bref, c'est une cicatrice pleuréticiue, de 
bonne nature. 

Les choses ne vont pas toujours ainsi. 11 n'est pas rare d'observer, au- 
dessous des adhérences celluleuses, un semis de granulations tuberculeuses 
miliaires, devenues fibreuses, nacrées, ou anthracosiques. La surface du 
feuillet viscéral montre, le mieux, les granulations en question : on les voit 
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di>posées, non dans l'épaisseur, mai» h la surface de la séreuse. Ces cas 
correspondent à la granulie pleurale, qui ne lue pas toujours. L'ancienne 
lésion aiguë tuberculeuse, devenue chronique, peut môme être en état de 
Ruérison (tubcrcuJes de guérison). Le nucroscope met en relief ces nodules 
fibroRés, niiliaires ; Un sont exempts de bacilles et pauvres en cellules 
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géantes ; celles-ci même sont devenues stériles, jjorgêes de poussières char- 
bonneuses (fig. 102). 
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D'autres Tois, des tubercules miliaires pars<>ment, en nombre variable, 
la cavité pleurale, La seule différence est que ces tubercules, plus gros que 
les granulations miliaires, sont [rnusrormés liabitnelienieDt eu nodules char- 
bonneux saillants et sont devenus autant de centres de rétraction pour les 
adhérences pleurales; celles-ci semblent se détacher d'eux et irradient dans 
tous les sens. 

Le tubercule atteint-il les dimensions d'un pois, d'une lenlille, d'une noi- 
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sette, on aura sous les yeux un tubercule enkysté de la plèvre. Les dimen- 
sions anormales de ces masses parasitaires en constituent le caractère fon- 
damental. Les tubercules enkystés de la plèvre peuvent atteindre un volume 
considérable, et former même un gros abcès caséeux, circonscrit ordinaire- 
ment & la base du poumon. 

AnATOMIE IMTHOLOOIIJCE. — I. JI 
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Les pleurésies tuberculeuses revêtent quelquefois un aspect très spécial. 
Chroniques, elles afîectent, par exemple, la disposition d*un large enduit 
caséeux, incrusté à la surface des feuillets pleuraux, considérablement 
épaissis. Sur la coupe, on aperçoit des taches, des bandes caséeuses, de la 
grosseur d'un pois, d'une fève, mastiquant déjà dans toute leur étendue les 
feuillets pleuraux. A un examen attentif, on reconnaît, à Tœil nu, que le 
produit fibrinoïde ou caséeux en question s'est logé entre les deux feuillets 
de la séreuse, dans la cavité même de la plèvre (fig. 101). 

La coupe microscopique montrera cinq couches, distinctes sur la plupart 
des symphyses pleurales tuberculeuses : aux deux extrêmes limites, est la 
couche fibreuse fondamentale, peu modifiée, peu vascularisée. En dedans 
existe une épaisse couche d'un tissu granuleux, végétant, formé aux dépens 
de la membrane endothéliale de chacun des deux feuillets. Ce tissu néo- 
formé, rempli de vaisseaux et d'éléments conjonctifs, est parsemé de nodules 
caséeux, avec ou sans cellules géantes. Plus en dedans encore, par consé- 
quent en pleine cavité pleurale, est logé le mastic fibrineux, pauvre en cel- 
lules, épais, desséché, prêt pour la caséification. Il est invasculaire dans 
toute son étendue, à moins que, sur certains points, les deux couches végé- 
tantes ne se soient envoyé réciproquement quelques points néo-vasculaires 
et connectifs, à travers les blocs mortifiés. 

Les bacilles de Koch sont rares dans ces couches inflammatoires subai- 
guës. Il n'en est peut-être pas de même, quand une poussée aiguë, exsuda- 
tive, se produit à la surface des bourgeonnements tuberculeux d'un feuillet 
pleural. Au milieu des fibrilles de fibrine, dans les espaces intercalaires 
remplis de leucocytes et de globules rouges, on trouvera souvent des bacilles 
tuberculeux en quantité notable. Les abcès froids de la plèvre, les mieux 
enkystés, contiennent plus d'une fois des bacilles, assez difficiles à colorer 
sur les lamelles; mais les inoculations de ce pus caséeux seront toujours, 
ou presque toujours, positives. 

Aiguës, les lésions de la plèvre survenant au cours de la tuberculose pul- 
monaire sont loin d'être toujours bacillaires. A cet égard encore, il faut 
distinguer plusieurs cas. Les inflammations exsudatives ou fibrineuscs 
paraissent souvent exemptes de bacilles tuberculeux, sinon stériles. La 
technique des inoculations a, ici, la plus grande importance. On y peut ren- 
contrer le streptocoque, le staphylocoque, le pneumocoque ou le pneumo- 
bacille, voire même le coli-bacille ou le bacille pyo-cyanique ; mais c'est 
surtout dans les coagula fibrineux qu'il faut rechercher le bacille de Koch 
avec plus grand soin. Les épanchements séro-fibrincux et séro-hémorrha- 
giques sont au contraire fréquemment bacillaires. 

L'époque où l'examen bactériologique du liquide est pratiqué a une 
réelle valeur. Plus on s'éloigne du début de raffeclion pleurale, plus le 
liquide s'est, pour ainsi dire, filtré, moins la coloration et l'inoculation du 
microbe de Koch sont faciles. Les épanchements séro-hémorrhagiques cor- 
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respondenl, comme on sait, & rinQaoïnialJoa néo-membraneuse el ù une vus- 
cularisntion vt^gélanle des feuillets pleuraux; ils doDneitl, pour eelle raison, 
peuMlre, des résullals nsser. TréquemmenL négaUrs. 

La pleurésie purulente des lubemileux se divise en deux groupes, bien 
dislincts. Dans le premier, la pleurésie caséeuse, avec su suppuration MIarde. 
son pus mal lié. séreux, mêlé de grumenuscaséeux, est toujours ferlilo quant 
aux bacilles de Koch, associés ou non au staphylocoque dori5. Le pyo-pneu- 
motliorax peut rentrer dans ce cadre; il est couslamment bacillaire. L'autre 
groupe comprend les pleuriles suraiguës, slreplocucciques ou pneumococ- 
ciques. Ces dprni^res complications sont purement accidentelles, concomi- 
Ifintos des iirocessus broncbo-pneumoniques surajoutés fi la tuberculose 
chronique du poumon (grippe, pneumonie, conla^ians nosocominles, épidé- 
mies) : le bacille tuberculeux y fait alors souvent défaut. 

Par le court aperçu qui précède, on comprend combien il esl difficile de 
juger la question de la nature des pleurésies aiguës el subnigues des tuber- 
culeux. Alors même que le bacille spécilique manque dans la quantité de 
liquide ponctionné (traitée par l'appareil centrifuge}, il n'est jamais aisé, 
dans un cas donné, de conclure avec certitude à l'origine simplement inHam- 
matoirc d'un épanchement pleurétique. L'évolution de la maladie, la marche 
de la température, la réparation plus ou moins rapide des forces, l'élat des 
sommets, serviront, autant que l'examen méthodique du liquide, dans les 
cas classés comme négatifs, de par la coloration, associée ft une inoculation 
expérimentale impeccable. 

Quelle que soit la forme aualomique des lésions, el quelque graves qu'en 
puissent être ultérieurement les conséquences, il ne faut pas perdre de 
vue cette notion que toute pleurésie, consécutive à n'importe quel degré 
de la tuberculose pulmonaire, est une manifestation réaclionnelle de L'orga- 
nisme, un véritable elTort vers la guêrison. Les placards fîbreux pleuraux, 
qui s'accumulent au niveau des nodules tuberculeux pulmonaires, servent & 
assurer la circonscription du foyer vers l'extérieur. Quelquefois, sans doute, 
la caverne arrive à franchir les limites de la plèvre, dont elle perfore, de 
dedans en dehors, les feuillets symphyses. On a bien vu la tuberculose utcé- 
rative sillonner de ses trajets fistuleux, tautùl le sommet de la plôvrc, puis 
tes couches fibreuses du cou, tant<M quelque espace intercostal (fistules caver- 
neuses), et venir finulemenl s'ouvrir à l'extérieur. Toutefois, voilà autant de 
complications exceptionnellement rares. 

Rarement, les lymphatiques du feuillet externe de la plèvre participent 
il l'infection bacillaire. C'est surtout dans les cas de tubercules .solitaires, 
d'abcès caséeux de la cavité pleurale, compliqués de périostite ou de gommes 
tuberculeuses sous-pleurales, que les lymphangites coséeuses s'infiltrent, 
s'allongent, dans un espace intercostal et vont infester les ganglions de 
l'aisselle ou de la paroi thoracique (ganglions péri-mammaires, sous-scapu- 
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laires). Parfois aussi, au milieu des adhérences tuberculeuses de la plèvre, 
on rencontrera un ou plusieurs vaisseaux lymphatiques de nouvelle forma- 
tion, cylindroïdes, moniliformes, gorgés de masses caséeuses, à la façon des 
lymphangites sous-péritonéales, consécutives aux ulcérations bacillaires de 
rintestin grêle. 

Dans la granulie, la tuberculose miliaire aiguë peut être également, soit 
circonscrite aux parties déclives de la plèvre, soit généralisée à toute reten- 
due de Tune ou des deux séreuses. De même que la bacillose aiguë peut se 
localiser à peu près exclusivement au parenchyme pulmonaire, de même, 
parfois, la poussée granulique se limite d'une manière remarquablement 
exacte à la région pleurale. On sait que la mort n'est pas la conséquence 
inévitable d'une poussée de granulie. Aussi, arrive- t-il de trouver, à Tau- 
lopsie d'un vieux tuberculeux, la plèvre farcie de granulations miliaires 
anciennes, tibreuses, guéries, stériles, recouvertes d'adhérences celluleuses. 

On ne confondra pas ces granulations miliaires tuberculeuses de guérison 
avec les petits fibromes nodulaires de la plèvre, miliaires aussi, qu'on ne 
rencontre que sur la plèvre viscérale, chez les vieux athéromateux. Ces 
petites tumeurs occupent presque uniquement les carrefours des lignes 
dessinées, au-dessous de la séreuse, par les limites des lobules pulmonaires. 
Peu saillants, plutôt coniques, ils forment, soit des grains, soit des taches 
perlées, qui s'éteignent insensiblement sur la séreuse environnante. Lisses, 
exemptes d'adhérences, entourées, il est vrai, d'anlhracose, mais toujours 
blanches et brillantes, ces petites tumeurs conservent leur ton nacré, qui 
tranche vivement sur la couleur gris ardoisée, ou jaunâtre, du parenchyme 
pulmonaire. 
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